Implizite Gedächtnisfunktionen bei transitorischer globaler Amnesie by Grönniger, Stefan
  
 
Implizite Gedächtnisfunktionen bei transitorischer globaler Amnesie 
 
 
 
Von der Medizinischen Fakultät 
der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen  
zur Erlangung des akademischen Grades  
eines Doktors der Medizin 
genehmigte Dissertation 
 
 
 
vorgelegt von 
 
Stefan Grönniger 
 
aus  
 
Detmold 
 
 
Berichter:     Herr Professor 
 Dr. med. Michael Schwarz 
 
 Herr Universitätsprofessor 
 Dr. rer. nat. Klaus Willmes-von Hinckeldey 
 
Tag der mündlichen Prüfung: 13. Februar 2008 
 
Diese Dissertation ist auf den Internetseiten der Hochschulbibliothek online verfügbar. 
 
 
 2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 3 
Inhaltsverzeichnis 
 
 
1 Einleitung ...................................................................................................................5 
2 Patienten und Methode..............................................................................................18 
2.1 Patientenkollektiv .................................................................................................18 
2.2 Neuropsychologische Testverfahren......................................................................20 
2.2.1 Allgemeines kognitives Leistungsniveau .......................................................21 
2.2.1.1 Händigkeit .................................................................................................21 
2.2.1.2 Intelligenz .................................................................................................21 
2.2.1.3 Orientierung ..............................................................................................21 
2.2.1.4 Visuokonstruktive Fähigkeiten: Kopie der Rey-Osterrieth-Figur................22 
2.2.1.5 Benennen von Objekten.............................................................................22 
2.2.2 Wortflüssigkeit ..............................................................................................22 
2.2.3 Gedächtnistests..............................................................................................23 
2.2.3.1 Arbeitsgedächtnis ......................................................................................23 
2.2.3.2 Retrogrades Gedächtnis: Benennen berühmter Gesichter ...........................23 
2.2.3.3 Anterogrades, deklaratives Gedächtnis ......................................................24 
2.2.3.3.1 Verbales Gedächtnis: Wiedergabe einer Geschichte.............................24 
2.2.3.3.2 Verbales Gedächtnis und Nutzung semantischer Organisationsformen: 
Wiedergabe von Wortlisten ...................................................................................24 
2.2.3.3.3 Non-verbales Gedächtnis: Verzögerte Wiedergabe der Rey-Osterrieth-
Figur 24 
2.2.3.4 Non-deklaratives Gedächtnis .....................................................................25 
2.2.3.4.1 Verbal-perzeptives Priming: Wortstämme ergänzen.............................25 
2.2.3.4.2 Visuell-perzeptives Priming: Fragmentierte Bilder...............................25 
2.2.3.4.3 Erlernen einer perzeptiven Fertigkeit: Spiegellesen ..............................26 
2.3 Statistische Verfahren ...........................................................................................26 
3 Ergebnisse ................................................................................................................27 
3.1 Allgemeines kognitives Leistungsniveau...............................................................27 
3.2 Wortflüssigkeit......................................................................................................30 
3.3 Gedächtnistests .....................................................................................................32 
3.3.1 Arbeitsgedächtnis ..........................................................................................32 
 4 
3.3.2 Retrogrades Gedächtnis .................................................................................34 
3.3.3 Anterogrades, deklaratives Gedächtnis ..........................................................35 
3.3.3.1 Verbales Gedächtnis ..................................................................................36 
3.3.3.1.1 Wiedergabe einer Geschichte...............................................................36 
3.3.3.1.2 Wiedergabe von Wortlisten..................................................................37 
3.3.3.2 Non-verbales Gedächtnis ...........................................................................39 
3.3.3.2.1 Verzögerte Wiedergabe der Rey-Figur .................................................39 
3.3.4 Non-deklaratives Gedächtnis .........................................................................40 
3.3.4.1 Wortstämme ergänzen ...............................................................................40 
3.3.4.2 Fragmentierte Bilder ergänzen...................................................................41 
3.3.4.3 Spiegellesen ..............................................................................................42 
3.4 Gesamtprofil .........................................................................................................43 
4 Diskussion ................................................................................................................44 
4.1 Allgemeine kognitive Fähigkeiten.........................................................................44 
4.2 Wortflüssigkeit......................................................................................................45 
4.3 Gedächtnistests .....................................................................................................47 
5 Zusammenfassung ....................................................................................................58 
6 Literatur....................................................................................................................60 
7 Anhang .....................................................................................................................72 
7.1 Rohdaten...............................................................................................................72 
7.2 Danksagung ..........................................................................................................73 
7.3 Lebenslauf ............................................................................................................74 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 5 
1 Einleitung 
 
Die transitorische globale Amnesie (TGA) bietet der Neuropsychologie die Möglichkeit eines 
natürlichen Experimentes, indem sie eine vorübergehende und isolierte Störung des 
Gedächtnisses verursacht. Patienten können somit als eigene Kontrollen fungieren und es 
kommt nicht zu kognitiven und funktionellen Reorganisationsphänomenen wie bei 
permanenten Amnesien. Seit ihrer Erstbeschreibung (Bender 1956) und Benennung (Fisher & 
Adams 1958 und 1964) konnten in überwiegend retrospektiven Untersuchungen zahlreiche 
Details dieses Phänomens aufgeklärt werden. Trotz des klinisch eindrucksvollen Bildes ist die 
Abgrenzung von anderen akuten Störungen nicht immer einfach, so daß Caplan 1985 
diagnostische Kriterien vorschlug, die später validiert wurden und anhand derer transitorische 
ischämische Attacken und Epilepsien abgegrenzt werden können (Hodges & Warlow 1990). 
 
Aufgrund der kurzen Dauer der TGA gibt es jedoch nur eine begrenzte Anzahl von 
differenzierten neuropsychologischen Untersuchungen in der Akutphase. Diese sollen im 
Folgenden zusammengefaßt werden: 
 
Bekanntermaßen stellt die „reine“ TGA eine isolierte Gedächtnisstörung dar. Andere, höhere 
kognitive Funktionen wie etwa Sprache, Aufmerksamkeit, logisches Denken oder räumlich-
visuelle Leistungen bleiben erhalten (Szelies 1994; Zeman 1999). Sie beschränkt sich auf eine 
Störung von Gedächtnisfunktionen, allerdings in einer weniger globalen Form, als der Name 
vermuten ließe.  
 
Die TGA betrifft im Wesentlichen das  episodische Gedächtnis, sowohl für verbale als auch 
für non-verbale Inhalte, wie Hodges & Ward 1989 in der ersten umfassenderen Studie mit 
fünf Patienten nachweisen konnten. Dies wurde durch viele weitere Untersuchungen 
gesichert. Gleichzeitig fanden die Autoren ein ungestörtes semantisches Gedächtnis. Dies 
wurde aus früheren Arbeiten bereits abgeleitet (z. B. Wilson et al. 1980) und konnte in einer 
weiteren Untersuchung bestätigt werden (Hodges & Ward 1994).  Diese Dissoziation ist auch 
von Patienten mit Amnesien anderer Ätiologie bekannt (Tulving & Markowitsch 1998). 
 
Im Vordergrund steht eine massive anterograde Amnesie für verbales und visuelles 
Material. Das verbale Gedächtnis der TGA-Patienten wurde bisher sowohl mit Wortlisten als 
auch mit thematisch zusammenhängenden Texten überprüft.  
Die Wiedergabe von einfachen Wortlisten wurde in mehreren Studien getestet (Eustache 
1999, Quinette 2003, Guillery 2001 und 2002): 11 von insgesamt 17 untersuchten Patienten 
hatten pathologische Ergebnisse. In zwei anderen Arbeiten wurde ein Test zum 
Paarassoziationslernen verwendet (Hodges & Ward 1989: alle fünf Patienten hatten auffällige 
Ergebnisse, Kritchevski 1997: Auch hier war das Ergebnis pathologisch, allerdings war ein 
Lerneffekt über drei Versuche erkennbar). In der gleichen Arbeit fanden Hodges & Ward 
(1989) bei keinem der Patienten ein pathologisches Ergebnis bei der verzögerten Wiedergabe 
einer kurzen Wortliste, die von den Probanden zuvor sooft wiederholt worden war, bis sie bei 
der sofortigen Wiedergabe vollständig reproduziert werden konnte („Drilled Word Learning 
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Test“). Die Fähigkeit, nach semantischen Kriterien kodierte Wortlisten in Abhängigkeit von 
ihrer Kodierungstiefe zu reproduzieren, wurde bisher noch gar nicht getestet. 
Die sofortige freie Wiedergabe einer kurzen Geschichte wurde in drei anderen Studien 
untersucht: Bei Kapur et. al. (1996), Hodges & Ward (1989) und Hodges (1994) waren von 
den insgesamt acht untersuchten Patienten alle beeinträchtigt. In den fünf Arbeiten, in denen 
die verzögerte Wiedergabe überprüft wurde, zeigten alle 20 Patienten deutliche Defizite. 
Bezüglich einer anterograden Amnesie für visuelles Material waren in den insgesamt vier 
Untersuchungen anderer Autoren, in denen TGA-Patienten auf die verzögerte Reproduktion 
einer Zeichnung überprüft wurden, fast alle stark gestört. Eine Testung auf 
materialspezifische Unterschiede im engeren Sinne fand bisher noch nicht statt. Kritchevski 
(1989) faßte in einer Übersicht aus anderen Studien zusammen, daß bei der anterograden 
Amnesie von 17 TGA-Patienten alle für verbales und 16 für non-verbales Material gestört 
waren. Kazui et al. (1995) fanden im WMS-R bei einem der vier untersuchten Patienten eine 
Diskrepanz zwischen verbalem und non-verbalem Material, die nach der Attacke nicht mehr 
nachzuweisen war. Bartsch et al. (2006) wiesen bei TGA-Patienten mit kernspin-
tomografischen Läsionen im Hippokampus der dominanten Hemisphäre signifikante 
Störungen des verbalen Gedächtnisses nach, während Läsionen der kontralateralen Seite mit 
räumlich-visuellen Gedächtnisdefiziten korreliert waren. 
 
Hodges & Ward fanden 1989 experimentelle Hinweise auf eine retrograde Amnesie. Drei 
von fünf Patienten hatten im Crovitz-Test (Sagar et al. 1988) eine Störung des 
autobiografischen Gedächtnisses, insbesondere für die letzten fünf Jahre. Außerdem hatten 
alle eine retrograde Amnesie für die Wiedergabe berühmter Ereignisse und drei Patienten für 
die Identifizierung berühmter Gesichter. Das Ausmaß der retrograden Amnesie war deutlich 
variabler als das der anterograden und geprägt durch einen temporalen Gradienten. 
Kritchevski et al. fanden 1997 ähnliche Ergebnisse: Ihre Probanden zeigten bei der freien 
Wiedergabe berühmter Ereignisse ebenfalls eine temporal abgestufte Amnesie, die in einem 
zusätzlichen Test zur Wiedererkennung nicht so weit zurückreichte. Auch sie hatten im 
Crovitz-Test Schwierigkeiten, zurückliegende episodische Inhalte zu erinnern, wenn sie nicht 
durch zusätzliche Hinweisreize unterstützt wurden. 
Im Gegensatz dazu war das Ergebnis in zwei Tests zur Überprüfung des retrograden, 
semantischen Gedächtnisses bei Evans et al. (1993) normal. In einer zusätzlichen 
Untersuchung des autobiografischen Gedächtnisses stellten die Autoren eine deutliche 
Diskrepanz zwischen der geringen Einschränkung für persönlich-semantische Inhalte 
einerseits und der vergleichsweise starken für episodisch-autobiografische andererseits fest. 
Letztere imponierte durch eine ausgeprägte Detailarmut in der Schilderung, die später nicht 
mehr festzustellen war. Kazui et al. (1996) fanden autobiografisches und semantisches 
retrogrades Gedächtnis gleichermaßen gestört. Die Patienten erinnerten sich in der 
Erholungsphase zunächst nur an die Existenz der Gedächtnisinhalte und konnten diese erst 
später mit Inhalt füllen. Auch Goldenberg et al. (1991) kamen bei zwei Patienten zu dem 
Befund einer gestörten Erinnerung für persönliche und berühmte politische Ereignisse. Kapur 
et al. (1996) stellten bei einem TGA-Patienten eine gestörte Rekognition mit temporalem 
Gradienten in einem Test fest, der die Fähigkeit zur Differenzierung von lebenden und 
verstorbenen Persönlichkeiten überprüft.  
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In der vorliegenden Arbeit wurden die Probanden auf ihre Fähigkeit getestet, berühmte 
Gesichter auf Fotos zu benennen. Dieser Test wurde bisher an insgesamt sechs TGA-
Patienten in zwei  der o. g. Arbeiten (Hodges & Ward 1989, Evans et al. 1993) durchgeführt, 
von denen eine ein Einzelfallbericht war. In diesem war eine Störung nur an einer leichten 
Verbesserung in der Kontrolluntersuchung festzustellen, verglichen mit Normwerten waren 
die Ergebnisse in der Attacke aber normal. Von den übrigen fünf hatten drei Patienten 
pathologische Resultate. Bei allen auffälligen Ergebnissen fand sich dann ein temporaler 
Gradient. 
 
Das Arbeitsgedächtnis (Baddeley 1986) bleibt sowohl für die phonologische Schleife als 
auch für das zweite Untersystem, die visuospatiale Schleife, nach den bisherigen Daten 
unbeeinträchtigt (z. B. Guillery et al. 2000). Quinette et al. (2003) konnten dieses bei drei 
Patienten bestätigen und zeigten außerdem bei sieben weiteren mit mehreren Tests, daß auch 
die zentrale Exekutive nicht gestört ist.  
 
In der gleichen Studie wurden außerdem sieben Patienten auf drei elementare exekutive 
Funktionen untersucht. Es zeigten sich keinerlei Defizite. In einer Untersuchung von 
Stillhard et al. (1990) zeigte eine Patientin jedoch einen auffälligen Stroop-Test und neben 
einer schlechteren verbalen auch eine verminderte figurale Wortflüssigkeit. Die Ergebnisse 
zur verbalen Wortflüssigkeit sind uneinheitlich (Stillhard et al. 1990, Hodges 1994, 
Goldenberg  1995, Kapur et al. 1998, Eustache et al. 1997 und 1999, Guillery et al. 2001, 
Quinette et al. 2003). In den meisten Untersuchungen überwog die Testung der semantischen 
Wortflüssigkeit (Generierung von Tiernamen, Ländern usw.) innerhalb einer vorgegebenen 
Zeitspanne. Anders als oft zitiert sind Störungen hier eher die Ausnahme und zumeist milde 
ausgeprägt: In acht Studien aus der Akutphase zeigte sich bei insgesamt 8 von 23 Patienten 
ein Defizit. Die phonologische Wortflüssigkeit wurde nur bei drei Patienten untersucht, von 
denen einer eine Störung zeigte. Die überwiegende Anzahl der Patienten hatte aber eine 
vermehrte Zahl von Perseverationsfehlern; von 22 untersuchten Probanden waren 18 
diesbezüglich auffällig. Eine Abfrage unter intradimensionalem Kriterienwechsel erfolgte 
bisher gar nicht.  
 
Kritchevski et al. konnten 1997 bei einem Patienten mit einer TGA während einer cerebralen 
Angiografie die Rückbildung der Defizite engmaschig verfolgen: So fanden sie heraus, daß 
sich die anterograde Amnesie langsamer zurückentwickelt als die retrograde. Außerdem 
hatten die Patienten eine Benennstörung für Bilder, die sich parallel mit der retrograden 
Amnesie zurückbildete. Kazui et al. kamen 1996 zu ähnlichen Ergebnissen und wiesen 
daraufhin, daß das Muster der neuropsychologischen Ausfälle ganz offensichtlich vom 
Stadium der Rückbildung bzw. dem zeitlichen Abstand zum Beginn der Attacke abhängt. 
Gleichzeitig fanden sie bei ihren Patienten, daß sich innerhalb der anterograden Amnesie die 
verbalen Störungen langsamer zurückbildeten als die non-verbalen, die bereits nach acht bis 
neun Stunden nicht mehr meßbar waren. Die Autoren schlugen eine lateral-nach-medial Regel 
vor: Mit Bezug auf andere Störungen wie die fokale retrograde Amnesie (Markowitsch 1995) 
oder die fokale anterograde Amnesie (Kapur et al. 1994) vermuteten sie, daß sich die 
betroffenen Strukturen von lateral (latero-infero-temporal) über intermediäre 
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Schnittstellengebiete wie den entorhinalen oder parahippokampalen Kortex schließlich nach 
medial (Hippokampus  oder Mammilarkörper) erholen. Auch die in einigen Arbeiten 
beschriebene Benennstörung könnte Ausdruck einer mehr nach lateral ausgedehnten 
Beteiligung des temporalen Kortex sein (Kapur et al. 1996). 
 
Die TGA bildet sich per definitionem nach 24 Stunden vollständig zurück. Dennoch gibt es 
auch Arbeiten  über persistierende Defizite lange nach der Attacke. Bereits 1980 zeigten 
Mazzucci et al. solche Störungen nach der Akutphase auf. 1990 konnten Hodges & Oxbury  in 
einer retrospektiven Untersuchung sowohl leichte anterograde Defizite für verbales Material 
als auch eine milde retrograde Amnesie für autobiografische und semantische Inhalte sechs 
Monate nach der Attacke nachweisen. Einschränkend muß jedoch gesagt werden, daß in 
beiden Studien eine Ischämie als mögliche Ursache mit bildgebenden Verfahren nicht 
ausgeschlossen wurde. 
Gallassi et al. (1993) untersuchten ihre Patienten deshalb computertomografisch. Sie 
unterschieden außerdem zwischen einmaligen und multiplen Attacken. Bei der ersten Gruppe 
fanden sie im Verlauf nur eine leichte Einschränkung des verbalen Kurzzeit- und 
Langzeitgedächtnisses. Im Unterschied dazu hatten die zehn Patienten mit mehreren Attacken 
darüber hinaus schlechtere Ergebnisse in anderen Tests (visuell, logisches Denken, u. a.); 
diese Gruppe fühlte sich auch bei anderen Tätigkeiten des täglichen Leben beeinträchtigt. 
Eine Abhängigkeit vom zeitlichen Abstand der Nachuntersuchung zur TGA konnten die 
Autoren nicht nachweisen. 
Korrespondierend zu den subjektiven Angaben der Patienten fanden Borroni et al. (2004) in 
einer Untersuchung bei 55 Probanden ein Jahr nach einer TGA schlechtere Leistungen im 
verbalen und non-verbalen Langzeitgedächtnis und bei der Aufmerksamkeit. Bei einem 
Drittel wiesen sie eine milde kognitive Störung nach.  
 
Der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit liegt auf der Untersuchung non-deklarativer 
Gedächtnisleistungen. Die Patienten sind bekanntermaßen in der Lage, während der Attacke 
auch komplexere Tätigkeiten (Handwerk, Autofahren) durchzuführen, was bereits auf die 
Fähigkeit hinweist, trotz einer tiefgreifenden Gedächtnisstörung auf prozedurale 
Gedächtnisinhalte zurückzugreifen. 
Erstmalig gelang es Kapur et al. 1996, bei einer Patientin einen Priming-Effekt 
nachzuweisen: Trotz der typischen, schweren anterograden Amnesie für verbales und 
visuelles Material konnte sie fragmentierte Bilder, die ihr während der TGA präsentiert 
wurden, in der Folgeuntersuchung eine Woche später schneller identifizieren, und zwar 
sowohl verglichen mit ihren eigenen Ergebnissen aus der ersten Testung als auch mit denen 
einer Kontrollgruppe. Bemerkenswert ist aber, daß sie in der Akutphase trotzdem schlechter 
abschnitt als die Kontrollen. Dies wurde von den Autoren auf eine Mitbeteiligung von 
deklarativen Leistungen zurückgeführt, obwohl sich bei einer Wiedererkennungsaufgabe kein 
Hinweis auf die Persistenz von deklarativen Erinnerungen aus dieser Phase fand.  
Kazui et al. (1995) wiesen bei zwei TGA-Patienten einen intakten, perzeptiv-verbalen 
Priming-Effekt mit einer Wortstammergänzungsaufgabe nach. Auch Baron et al. (1997) 
fanden bei einer Patientin mit dem gleichen Testtyp keine Auffälligkeiten. Allerdings wurde 
sie erst einen Tag nach der Attacke untersucht. 
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1997 untersuchten Eustache et al. eine Patientin auf eine prozedurale Gedächtnisleistung, 
indem sie sie auf die Fähigkeit zum Erwerb einer neuen Fertigkeit, dem Lesen 
spiegelverkehrt präsentierter Wörter, testeten. Die Patientin schnitt dabei so gut ab wie die 
Kontrollen. Im ersten Versuch der Folgesitzung brauchte sie zwar für die Identifizierung 
länger als die Kontrollgruppe, erreichte jedoch gleich im nächsten Versuch deren Niveau; die 
Autoren vermuteten hier einen Einfluß expliziter Leistungen bei den Kontrollprobanden. 
Zusätzlich wiesen sie einen Priming-Effekt bei der Patientin nach. In einer Aufgabe zur 
Ergänzung von Wortstämmen fand sich kein Unterschied zur Kontrollgruppe. Die Wörter und 
die Wortstämme wurden dabei jeweils in unterschiedlicher Typographie präsentiert, um den 
Einfluß perzeptiver Einflüsse zu reduzieren und die Wichtung auf die lexikalisch-semantische 
Verarbeitung zu legen.  
Einige andere Ergebnisse dieser Untersuchung sind ebenfalls erwähnenswert. Die 
semantische Wortflüssigkeit war in der Attacke schlechter, ohne daß es jedoch zu 
Perseverationsfehlern kam. Die Autoren führten dies auf eine eingeschränkte Abrufstrategie 
zurück, die sich auch in der unstrukturierten Wiedergabereihenfolge im verbalen Lerntest 
widerspiegelte. In der PET fanden sie ein hypometabolisches Muster links präfronto-temporal 
und eine Entkopplung von erniedrigtem Blutfluß und erhöhter Sauerstoffextraktionsrate im 
Vergleich des linken zum rechten okzipitalen Kortex. Eustache et al. schlugen hier eine 
Verbindung zur Migräneaura vor, bei der sich in der Bildgebung ein ähnliches 
Verteilungsmuster findet: Eine Welle kurzer Hyperperfusion, die sich von okzipital nach 
frontal ausbreitet und eine andauernde Hypoperfusion mit erhöhter Sauerstoffextraktion nach 
sich zieht (Woods et al. 1994; Friberg et al. 1994). Zur Spreading Depression s. u.. 
 
Guillery et al. konnten 2001 einen semantischen Priming-Effekt bei drei Patienten in der 
Akutphase bzw. der frühen Erholungsphase demonstrieren. Diesen wurden Sätze aus jeweils 
zwei semantischen Einheiten präsentiert, deren Zusammenhang ohne ein Schlüsselwort nur 
schwer zu erraten ist. Das Lösen dieser „Satzrätsel“ dient der Enkodierung. Trotz 
ausgeprägter anterograder Amnesie konnten die Patienten in der ersten Testung während der 
Attacke und auch am nächsten Tag die Rätsel besser lösen. Dieser Priming-Effekt war auch 
bei den Sätzen nachzuweisen, in denen die Patienten nicht durch explizite Gedächtnis-
einflüsse das Gefühl hatten, diese schon einmal vorher gehört zu haben. Sie konnten damit 
Tulvings Theorie unterstützen, nach der die Neuaufnahme von semantischen Informationen 
unabhängig von episodischen Gedächtnisfunktionen möglich ist (Tulving 1995). 
 
Die Vielfalt und z. T. auch Widersprüchlichkeit der oben illustrierten Ergebnisse 
neuropsychologischer Untersuchungen ergeben ein uneinheitliches Bild der TGA. Die 
interindividuelle Variabilität spiegelt sich auch bei den Untersuchungen zur anatomischen 
Lokalisation und der Ätiologie wider. 
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Pantoni et al. (2000) faßten die wichtigsten Ergebnisse von Arbeiten mit bildgebenden 
Verfahren zur Klärung der Lokalisation zusammen: 
 
• Single Photon Emission Computed Tomografie (SPECT): Insgesamt wurden 28 Patienten 
in der Akutphase untersucht. Die Mehrzahl zeigten Hypoperfusionen in beiden 
Temporallappen mit variabler Ausdehnung und ohne Seitendifferenz. Darüber hinaus 
waren aber auch andere Strukturen wie Cerebellum, Striatum, Thalamus und Kortex (vgl. 
Schmidtke et al. 1998) betroffen, so daß sich die Perfusionsdefizite nicht auf ein 
Stromgebiet eingrenzen lassen und es letztlich unklar ist, ob diese Ursache oder Folge 
einer anderen Pathophysiologie sind.  
 
Takeuchi et al. (1998) wiesen neben einer verminderten Perfusion in beiden 
Temporallappen eine reduzierte Reservekapazität links temporal nach. In einer späteren 
Arbeit (2004)  konnten sie bei acht Patienten mit einer automatisierten Regions-of-
Interest(ROI)-Analyse Minderperfusionen im Thalamus und dem G. angularis darstellen.  
 
• Positronenemissionstomografie (PET): Zehn Patienten wurden seit 1983 untersucht. Eine 
erhöhte Sauerstoffextraktionsrate fand sich bei zwei Untersuchungen (Oghino et al. 1989: 
bitemporal- und okzipital, Eustache et al. 1999: links okzipital). Änderungen der 
Durchblutung waren sehr uneinheitlich; Hypoperfusionen kamen rechts präfrontal, in den 
Basalganglien, im Nucleus lentiformis und im parietalen Kortex vor. Hypometabolische 
Veränderungen konnten überwiegend in beiden Temporallappen nachgewiesen werden. 
Guillery et al. (2002) zeigten bei zwei Patienten PET-Veränderungen in beiden 
Amygdallae und im hinteren Teil des linken Hippokampus.  
 
• Diffusionsgewichtete Kernspintomografie (DWI): Die routinemäßige Verfügbarkeit von 
Kernspintomografen hat gerade in den letzten Jahren eine große Zahl an Untersuchungen 
bei TGA-Patienten hervorgebracht. Bis 2000 erhielten insgesamt 22 Patienten in der  
(Post-)Akutphase eine DWI. 12 Patienten hatten einen unauffälligen Befund. Wenn 
Auffälligkeiten gefunden wurden, befand sich die überwiegende Mehrzahl im Bereich des 
Hippokampus (fünf rechts, vier links), bei einem Patienten zusätzlich links temporal, 
biokzipital und im rechten Thalamus (Woolfenden et al. 1997) und bei einem weiteren 
cerebellär (Tanabe et al. 1999). In zwei voneinander unabhängigen Untersuchungen (Ay 
et al. 1998, Saito et al. 2003) wurden Läsionen im Splenium des Corpus callosum 
dargestellt. 
 
In einer Studie von Strupp et al. (1998) hatten vier von zehn Patienten in der Akutphase 
eine Signalintensität im Bereich des linken Hippokampus, drei von ihnen zusätzlich auch 
rechts. Diese wurde später jedoch wegen methodischer Mängel kritisiert (Gass & Röther 
2000), da die verwendete Sequenz (Steady State free precession, SSFP) keine quantitative 
Auswertung mittels Wasserdiffusionskoeffizienten (ADC) ermöglicht. Gass et al. (1999) 
hatten mit dieser Methode in einer eigenen Untersuchung namentlich im Bereich der 
Temporallappen bei acht Patienten keine Veränderungen finden können.  
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In der Zusammenschau fällt auf, daß die meisten pathologischen Befunde in der 
postakuten Phase erhoben wurden. Sedlaczek et al. (2004) fanden bei 26 von 31 Patienten 
im Verlauf von zwei Tagen nach Einsetzen der anterograden Amnesie fokale 
Veränderungen im Hippokampus links mehr als rechts auch dann, wenn die initiale 
Bildgebung unauffällig gewesen war. Offensichtlich muß der Abstand zwischen 
Untersuchung und Attacke groß genug sein. Denn Huber et al. (2002) konnten bei zehn 
Patienten noch nach durchschnittlich 18 Stunden keine pathologischen Veränderungen 
finden, was eine Ischämie unwahrscheinlich macht, auch wenn einige der Probanden 
später (bis zu 44 Stunden) untersucht wurden. Eine mögliche Ursache für den 
ungewöhnlichen zeitlichen Verlauf könnte in der arteriellen Versorgung des 
Hippokampus liegen: Sie umfaßt eine Anastomose, in deren Grenzbereich die besonders 
hypoxieempfindliche CA-1-Region liegt, deren Neurone unter hypoxischen oder 
ischämischen Bedingungen im Sinne eines verzögerten Zelltodes mit einer Latenz von ein 
bis zu drei Tagen untergehen können (Sander & Sander 2006, Bartsch et al. 2006).  
Diese Region war auch in einer anderen großen Studie selektiv betroffen: Bartsch et al. 
(2006) wiesen bei mehr als zwei Drittel ihrer Patienten im entsprechenden Abschnitt des 
Ammonshornes DWI-Läsionen und damit korrespondierende Veränderungen in der T2-
Wichtung nach. Anders als bei Nakada et al. (2005) entwickelten ihre Patienten keine 
persistierenden Kavitäten in benachbarten subkortikalen Regionen des Hippokampus und 
auch die DWI- und T2-Signalintensitäten bildeten sich ebenso wie die initialen 
neuropsychologischen Defizite innerhalb von sechs Monaten zurück. 
Winbeck et al. (2005) fanden bei den TGA-Patienten mit Signalintensitäten im medialen 
Temporallappen im Vergleich zu kernspintomografisch unauffälligen Patienten eine 
erhöhte Intima-Media-Dicke und vermehrt Artherosklerose der hirnversorgenden Arterien 
als sonografische Hinweise für ein erhöhtes vaskuläres Risikoprofil. 
 
Die DWI wird v. a. in der Diagnostik des akuten Schlaganfalles eingesetzt, allerdings 
scheinen die gefundenen Läsionen nicht ischämischer Natur zu sein (s. u.). Die DWI ist 
sensitiv für die verminderte freie Diffusion von Wasserstoffmolekülen, wie sie bei 
Durchblutungsstörungen i. R. eines Schlaganfalles durch die Abnahme des Interstitiums 
bei zytotoxischer Schwellung von Neuronen und Gliazellen entsteht. Veränderungen 
werden aber auch bei anderen Pathomechanismen gefunden, etwa experimentellen 
Modellen der Spreading Depression oder der Epilepsie (Roether et al. 1996, Zhong et al. 
1997).  
 
• Funktionelle Kernspintomografie (fMRI): Bisher ist eine einzige Arbeit mit Anwendung 
dieses Verfahrens erschienen (LaBar et al. 2002). Die Autoren untersuchten einen 
Patienten in der Akutphase und sieben Monate später, während sie ihn einer visuellen 
Enkodierungsaufgabe unterzogen. Die Aktivität war in beiden temporolimbischen 
Regionen herabgesetzt. Außerdem fanden sie eine Habituation der Aktivität in 
extrastriatären Kortexarealen, wie sie durch einen visuellen Priming-Effekt hervorgerufen 
wird. Schließlich rekrutierte der Patient im Vergleich zur Folgeuntersuchung vermehrt 
frontoparietale Gebiete. Dieses deuteten die Autoren als Versuch, die anterograde 
Amnesie durch Nutzung des Arbeitsgedächtnisses zu kompensieren. 
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Die nähere Charakterisierung der neuropsychologischen Defizite der TGA als Modellamnesie 
krankt nicht nur daran, daß über die betroffenen Strukturen nur Vermutungen angestellt 
werden können; auch die Klärung der Ätiologie könnte wertvolle Informationen über die 
Natur der Amnesie liefern, indem sie den zeitlichen Verlauf und die Art der 
zugrundeliegenden Schädigung besser charakterisieren und indirekt auch die Lokalisation 
näher eingrenzen könnte. Eine Ischämie müßte sich z. B. an bestimmte arterielle oder venöse 
Stromgebiete halten. Im Folgenden werden deshalb Daten und Überlegungen zu den 
möglichen Ursachen der TGA zusammengefaßt. 
 
Bereits früh wurden transitorische  ischämische Attacken (TIA) mit Beteiligung 
gedächtnisrelevanter Hirnregionen für die TGA verantwortlich gemacht. Da anfänglich 
Kollektive untersucht wurden, die nicht nach den strikten Einschlußkriterien ausgesucht 
wurden und somit vermutlich auch Patienten mit Schlaganfällen enthielten, wurde eine 
erhöhte Inzidenz von vaskulären Risikofaktoren gefunden (Cattaino et al. 1984). Immer 
wieder gab es Einzelfallberichte, in denen TGA-Attacken mit Schlaganfällen (N. caudatus: 
Ravindran et al. 2004, Corpus callosum: Saito et al. 2003), anderen TIA’s (Amaurosis fugax 
und progredienter Verschluß der A. carotis communis rechts: Chen et al. 2000) oder 
cerebralen Angiografien (überwiegend im vertebrobasilären Stromgebiet: Woolfenden et al. 
1997, aber auch im vorderen Stromgebiet: Tanabe et al. 1999) assoziiert waren. Die Theorie 
einer ischämischen Genese wurde durch eine Arbeit von Klötzsch et al. (1996) gestützt, in der 
TGA-Patienten mittels transkranieller Dopplersonografie auf offene Foramina ovalia 
untersucht wurden. Danach hatten die TGA-Patienten eine doppelt so hohe Inzidenz im 
Vergleich mit einer Normalgruppe und mit TIA-Patienten. Sie fanden in ihrer Arbeit 
außerdem eine erhöhte Anzahl an vorausgehenden valsalvaartigen Aktivitäten als mögliche 
Ursache für eine paradoxe Embolie. 
Akkawi et al. (2003) wiederum fanden in einer sehr umfangreichen retrospektiven 
Untersuchung von 138 Patienten keine erhöhte Inzidenz von offenen Foramina ovalia oder 
kardiovaskulären Risikofaktoren, dafür aber fast doppelt so häufig eine juguläre 
Veneninsuffizienz (zur venösen Hypertonie s. u.). Letztlich konnte in mehreren großen 
Arbeiten mit insgesamt mehr als 350 Patienten gut belegt werden, daß Mortalität und 
cerebrovaskuläre Morbidität denen der Normalbevölkerung entsprechen (Hinge et al. 1986) 
und daß das kardiovaskuläre Risikoprofil günstiger ist als bei TIA-Patienten (Lauria et al. 
1997, Zorzon et al. 1995). Lediglich Melo et al. (1992) fanden eine erhöhtes Risiko für eine 
arterielle Hypertonie. 
 
In den beiden letzten Arbeiten zeigte sich  außerdem, daß TGA-Patienten signifikant häufiger 
unter Migräne leiden als die Normalbevölkerung (24% vs. 10%). Crowell et al. (1984) 
vermuteten eine Parallele zu migränösen vasomotorischen Veränderungen. Wie oben erwähnt, 
findet sich bei der Migräne im rCBF (regional cerebral blood flow) eine sogenannte 
„Spreading Hypoperfusion“ in Analogie zur tierexperimentellen Spreading Depression, die 
für die migränöse Aura verantwortlich gemacht wird. Es liegt daher nahe, über den gleichen 
Mechanismus die Entstehung der TGA zu erklären (Olesen & Jorgensen 1986). Es könnte 
sich also um ein Migräneäquivalent oder eine Migräneaura handeln. Dafür spricht auch die 
Tatsache, daß sich auslösende Aktivitäten und vegetative Begleitsymptome wie Nausea und 
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Tachykardie bei beiden Krankheitsbildern überlappen, wie Schmidtke et al. 1998 zeigen 
konnten. Dieselben Autoren fanden aber auch, daß es keine Interaktion zwischen den beiden 
Gruppen gibt: Die Komorbidität von TGA-Patienten mit Migräne hatte keinen Einfluß auf die 
Ausprägung der Hauptmerkmale, z. B. hatten TGA-Patienten, die zusätzlich und unabhängig 
davon unter Migräneattacken leiden, ihre erste TGA nicht früher als Patienten ohne 
zusätzliche Migräne. Auch ist eine Spreading Depression im eigentlichen Sinne beim 
Menschen letztlich noch nie nachgewiesen worden (Rother et al. 2000).  
Die erhöhte Komorbidität und die Überlappung von Auslösern und Begleitsymptomen lassen 
sich aber dennoch erklären, wenn davon ausgegangen wird, daß beide Erkrankungen die 
gleiche Prädisposition haben. Die Wahrscheinlichkeit, daß diese Veranlagung zu einer TGA 
führt, wäre dann nur sehr viel geringer als bei einer Migräne. Dies würde auch das hohe Alter 
der Erstmanifestation und die niedrige Rezidivhäufigkeit erklären, die oft als 
Gegenargumente zur Migränehypothese angeführt werden (Winbeck & Sander 2003).  
 
Schließlich wird auch die Epilepsie als mögliche Ätiopathogenese diskutiert. Bereits Hodges 
& Warlow (1990) fiel auf, daß sich eine kleine Untergruppe ihrer TGA-Patienten durch kurze 
und wiederholte Attacken von den anderen unterschieden, die den sog. „Pure Amnesic 
Seizures“ (Pantonie et al. 2000) ähneln. Diese Patienten entwickelten später häufig eine 
Epilepsie vom Temporallappentyp (komplex fokale Anfälle). Diese stellt aber letztlich ein 
eigenständiges Krankheitsbild dar und ist ggf. als Differentialdiagnose der TGA in Betracht 
zu ziehen. Kapur (1993) stellte für diese transiente epileptische Amnesie (TEA) klinische 
Kriterien auf, die sie von der TGA unterscheiden. U. a.:  
 
• Die retrograde Amnesie ist stärker ausgeprägt als die anterograde, letztere kann sogar 
ganz fehlen. 
• Sie fällt typischerweise erst später durch die amnestische Lücke und nicht in der Attacke 
selbst auf. 
• Automatismen. 
• Interiktale EEG-Veränderungen. 
 
Beide Krankheitsbilder könnten aber die gleiche anatomische Basis haben, d. i. der 
Hippokampus. Melo et al. (1994) zeigten an 103 Patienten, daß auch TGA-Patienten Attacken 
haben können, die kürzer als eine Stunde dauern und sich wiederholen. Sie konnten keinen 
Zusammenhang zwischen der Entwicklung einer Epilepsie bzw. entsprechenden EEG-
Veränderungen einerseits und kurzen, rezidivierenden TGA-Attacken andererseits feststellen. 
Sie betonten, daß die TEA sich durch sehr kurze, oft nur Minuten dauernde und sehr häufige, 
oft kurz hintereinander auftretende Attacken von der TGA unterscheidet. Untersuchungen bei 
echten TGA-Patienten konnten weder während noch nach den Attacken epilepsietypische 
EEG-Veränderungen nachweisen ( Miller et al. 1987). 
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Dennoch fanden sich mit differenzierteren elektrophysiologischen Methoden Veränderungen: 
Stippich et al. (2000) wiesen bei zwei Patienten mit Hilfe einer Magnetenzephalografie in 
beiden medialen und basalen Temporallappen einen Anstieg fokaler Aktivität von langsamen 
Wellen nach, wie er schon von TIA’s bekannt ist. Diese hatten ihr Maximum am dritten Tag 
nach der Attacke und fielen nach einigen Wochen wieder auf Normalwerte ab. Dieser Befund 
ist besonders interessant vor dem Hintergrund der verzögert auftretenden DWI-
Veränderungen aus der Arbeit von Sedlaczek et al. (2004). 
In einer quantitativen EEG-Analyse mittels einer Spektralanalyse zeigte sich in einer 
Untersuchung von Pimavera et al. (1993) bei 13 TGA-Patienten im Vergleich mit einer gleich 
großen Gruppe gesunder Probanden eine signifikante Reduktion der Beta1- und 
Alphaaktivität, überwiegend temporoparietal. Da diese Veränderungen auch noch in der 
Woche nach der Attacke nachzuweisen waren, deuteten sie diese als Korrelat eines 
subklinischen Residuums. 
Bokura et al. (1994) wiesen ebenfalls noch einen Monat nach der TGA eine Reduktion der 
visuell stimulierten P300 nach, eines ereigniskorrelierten Potentials, das mit der Aktivierung 
des Arbeitsgedächtnisses in Verbindung gebracht wird und das sich nach weiteren acht 
Monaten wieder normalisierte. 
Häufig wurde über bestimmte Aktivitäten von TGA-Patienten im Vorfeld der Attacke 
berichtet und vermutet, daß diese die TGA auslösen können (Berlit 1999). Rösler et al. (1999) 
befragten 72 Patienten nach solchen auslösenden Aktivitäten und fanden sie bei 81% vs. 4% 
bei einer gleich großen Kontrollgruppe von TIA-Patienten. Die häufigsten Auslöser waren 
Kontakt mit heißem oder kaltem Wasser („Amnesia by the seaside“), körperliche 
Anstrengung, Geschlechtsverkehr und emotionaler Streß. Mit Bezug auf den letzten Faktor 
wurde auch immer wieder eine psychogene Auslösung (Pillmann et al. 1998, Hodges 1998) 
diskutiert. Inzitari et al. (1997) stellten überdurchschnittlich häufig phobische 
Persönlichkeitsmerkmale bei den Patienten fest, und Olesen & Jorgensen (1986) schlugen 
eine hippokampale Dysfunktion durch stressinduzierte Glutamatfreisetzung vor.  
 
Allen o. g. Aktivitäten ist gemeinsam, daß sie zu einem erhöhten venösen Rückstrom und 
damit zu einem erhöhten Druck in der Vena cava sup. sowie zu einem valsalvaartigen 
Manöver mit gleicher Wirkung führen können. Lewis (1998) formulierte deshalb eine neue 
Hypothese: Diese Druckveränderungen könnten durch einen Rückstau über die Vena jugularis 
in die Thalami und in die medialen Temporallappen, die beide über die Vena Galeni drainiert 
werden, zu einer venösen Ischämie führen. Sander et al. (2000) stellten bei 21 TGA-Patienten 
mittels einer Duplex-Untersuchung während eines Valsalva-Versuches einen erhöhten 
venösen Rückfluß in der Vena jugularis interna als Folge insuffizienter Venenklappen fest. 
Dieser Rückfluß war bei den Patienten, die über valsalvaartige Aktivitäten unmittelbar vor der 
Attacke berichteten, noch stärker ausgeprägt. Bei mindestens einem Drittel der Patienten läßt 
sich eine solche Klappeninsuffizienz jedoch nicht nachweisen, so daß auch diese Hypothese 
kontrovers diskutiert wird (Bettermann 2006, Roach 2006). 
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Trotz unterschiedlicher Ergebnisse läßt sich die Datenlage wie folgt zusammenfassen: 
 
• Hauptmerkmal ist eine anterograde Amnesie. Außerdem kommt es zu einer retrograden 
Amnesie variablen Ausmaßes mit einem temporalen Gradienten. 
• Es ist ganz überwiegend das episodische Gedächtnis betroffen, das semantische bleibt 
unbeeinflußt. 
• Das Arbeitsgedächtnis ist intakt. 
• Exekutive Funktionen können leicht gestört sein. 
• Es gibt Hinweise auf erhaltene non-deklarative Gedächtnisfunktionen wie Priming oder 
den Erwerb von Fertigkeiten. 
• Es handelt sich generell um ein benignes Syndrom. Es gibt aber Hinweise auf 
subklinische, persistierende Defizite und elektrophysiologische Veränderungen über die 
Attacke hinaus. 
• Bezüglich der Lokalisation verdichten sich nach neueren bildgebenden Untersuchungen 
die Hinweise auf eine Störung des Temporallappens medial mehr als lateral. 
• Die Ätiologie bleibt ungeklärt. Es gibt eine epidemiologische Verbindung zur Migräne 
und pathogenetische Überlegungen zu einer venösen Hypertension. 
 
Insbesondere die neuropsychologischen Daten aus der Akutphase stammen mit zwei 
Ausnahmen aus Einzelfallberichten oder seltener aus sehr kleinen Gruppen. Das mag daran 
liegen, daß entsprechende Untersuchungen aufwendig sind und jeweils ein individuelleres 
Studiendesign erfordern, als das beispielsweise bei bildgebenden Verfahren der Fall ist. Dies 
führte zu einer Vielzahl an Ergebnissen mit ähnlichen Zielsetzungen und unterschiedlichen 
Methoden, welche Ergebnisse lieferten, die sich bestätigten, voneinander abwichen oder sogar 
widersprachen. Quinette et al. (2006) identifizierten nach Durchsicht der Literatur und 
retrospektiver Betrachtung 142 eigener Fälle drei Gruppen von TGA-Patienten: Frauen mit 
depressiver und ängstlicher Persönlichkeit, deren TGA durch emotional belastende Ereignisse 
ausgelöst wurden, Männer, bei denen der Episode eine körperliche Anstrengung 
vorangegangen war, und junge Patienten, die unter Migräne litten. Sie postulierten, daß die 
Amnesie abhängig von der Zugehörigkeit zu einer dieser drei Gruppen durch verschiedene 
Mechanismen hervorgerufen werden kann und die gemeinsame pathophysiologische 
Endstrecke darstellt. 
Die große interindividuelle Variabilität könnte darauf zurückzuführen sein, daß es sich bei der 
TGA nicht um eine einheitliche Störung handelt. Obwohl sie dem klinischen Untersucher 
monomorph erscheint, umfaßt sie möglicherweise verschiedene Amnesieformen mit 
unterschiedlicher Lokalisation und Ätiologie. Eine weitere Ursache für die unterschiedlichen 
Ergebnisse könnte der phasenhafte Verlauf der Rückbildung sein. In Abhängigkeit vom 
Rückbildungsstadium ändert sich möglicherweise das Muster der neuropsychologischen 
Ausfälle.  
Trotz der Vielfalt der Ergebnisse ist davon auszugehen, daß die TGA sowohl funktionell als 
auch anatomisch ganz überwiegend deklarative Strukturen betrifft. Das eröffnet die 
Möglichkeit, die (Un-)Abhängigkeit anderer Gedächtnisleistungen von diesen Funktionen zu 
testen. Gleichzeitig konnte der Vergleich nicht nur mit einer anderen Gruppe durchgeführt 
werden, sondern die Patienten dienten nach Abklingen der Akutsymptomatik auch als ihre 
eigene Kontrolle. 
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Fragestellung und Zielsetzung 
 
Der Schwerpunkt dieser Arbeit ist die Erfassung non-deklarativer Gedächtnisleistungen. 
Der Vergleich mit anderen Amnesieformen legt nahe, daß diese trotz der schweren 
deklarativen Gedächtnisstörung erhalten sein könnten. So bleiben beispielsweise bei 
Thalamusläsionen oder hippokampalen Schädigungen implizite Gedächtnisfunktionen intakt. 
Auch Korsakoff-Patienten erzielen in zwei der hier durchgeführten Testformen, der 
Wortstammergänzungsaufgabe und dem Lesen spiegelverkehrter Wörter, normale Ergebnisse 
(Butters & Stuss 1989). Alzheimer-Patienten schneiden dagegen bei Wortstamm-
ergänzungstests im Vergleich zu gesunden Probanden schlechter ab, können sich aber 
durchaus neue motorische Fertigkeiten aneignen. Bei Läsionen der Basalganglien und des 
Kleinhirns verhält es sich genau umgekehrt (Schacter 1993).  
Das erste Ziel der vorliegenden Arbeit ist es nachzuweisen, daß der Erwerb von non-
deklarativen Gedächtnisinhalten während einer TGA-Attacke möglich ist. Insgesamt 
wurden drei non-deklarative Testungen durchgeführt:  Je eine verbale und eine non-verbale 
perzeptive Priming-Aufgabe und die Testung der Fähigkeit, eine verbal-perzeptive Fertigkeit 
zur erlernen. 
Im Unterschied zu den anderen, o. g. Amnesieformen bildet sich die TGA aber wieder zurück. 
Die transitorische Natur der Störung ermöglicht damit die Überprüfung der zweiten 
Hypothese dieser Arbeit: Sind die gelernten non-deklarativen Inhalte über die Attacke 
hinaus transferierbar? Dieses wurde über einen Zeitraum länger als die Erholungsphase erst 
an einem Patienten nachgewiesen (Kapur et al. 1996). Zu diesem Zweck wurden die 
Patienten in der Attacke und in der Kontrolluntersuchung eine Woche später mit den gleichen 
Tests untersucht. Es wurden also nicht Parallelversionen verwendet, wie sonst bei 
Wiederholungen des gleichen Testtyps üblich, sondern in allen Untersuchungen wurde 
jeweils das gleiche Material benutzt.  
Zusätzlich wurde jedem Patienten ein Kontrollproband zugeordnet, der ihm in Alter, 
Intelligenz, Schulbildung und Geschlecht entsprach. Diese Kontrollgruppe wurde im Abstand 
von einer Woche den gleichen Tests unterzogen wie die Patienten.  
 
Um das Ausmaß der TGA näher quantifizieren zu können, wurden außerdem drei weitere 
Gedächtnisfunktionen bewertet. Das Arbeitsgedächtnis wurde mit zwei Spannenmaßen 
untersucht. Zwei verbale und ein non-verbaler Lerntest dienten der Erfassung des 
deklarativen Gedächtnisses. Bei einer der beiden verbalen Aufgaben, der 
Wortlistenaufgabe, wurde außerdem die Fähigkeit beurteilt, die semantische Kategorisierung 
der Wörter als Enkodierungshilfe zu nutzen. Anhand von Fotos berühmter Persönlichkeiten 
wurde das retrograde Gedächtnis für semantische Inhalte untersucht. 
 
Die exekutiven Funktionen wurden mit Wortflüssigkeitsaufgaben bestimmt. Die Ergebnisse 
aus anderen Untersuchungen sind diesbezüglich nicht einheitlich, sie schwanken zwischen 
normal und leicht pathologisch. Es wurden drei Tests unter verschiedenen Abrufkriterien 
durchgeführt: phonologisch, semantisch und alternierend mit intradimensionalem Wechsel. 
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Die allgemeinen kognitiven Fähigkeiten jedes Probanden wurden bewertet, um 
auszuschließen, daß die Ergebnisse aus anderen Tests z. B. durch Auffassungsprobleme 
beeinflußt wurden. Außerdem dienten diese Daten dazu, eine Kontrollgruppe 
zusammenzustellen. Zusätzlich wurde die Händigkeit bestimmt. Jeder Proband wurde in der 
ersten Sitzung einem Untertest des Aachener Aphasietests unterzogen, um sprachliche 
Fähigkeiten und verbal-semantisches Wissen einschätzen zu können. 
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2 Patienten und Methode 
2.1 Patientenkollektiv 
 
Patienten 
 
Alle zehn Patienten wurden in der Neurologischen Abteilung des Klinikums Dortmund als 
Notfälle vorgestellt und nach Ausschluß einer anderen Ursache bis zum völligen Abklingen 
der Amnesie für eine Nacht stationär überwacht. Die Patientengruppe bestand aus zwei 
Frauen und acht Männern, deren Altersspanne von 59 bis 66 Jahre reichte (Tabelle 1). 
 
Alle Patienten wurden somit innerhalb von 24 Stunden nach Einsetzen der Symptomatik 
klinisch-neurologisch untersucht, erhielten ein EKG und Routinelaboruntersuchungen 
(Blutbild, Serologie, Schilddrüsenhormone u. a.). Alle EEG-Untersuchungen waren 
unauffällig. Jeder Patient erhielt außerdem eine extrakranielle und eine transnuchale 
Dopplersonografie; bis auf eine klinisch irrelevante Vertebralishypoplasie links bei einem 
Patienten zeigten auch diese keinen pathologischen Befund. 
 
Zum Ausschluß einer zerebralen Ischämie als symptomatische Ursache erhielt eine Hälfte der 
Patienten eine Kernspintomografie mit Diffusionsmessung, die andere eine cerebrale 
Computertomografie (CCT) jeweils unmittelbar im Anschluß an die 
Aufnahmeuntersuchungen. Hier zeigten sich folgende Ergebnisse: 
 
Kernspintomografie inklusive Diffusionswichtung 
• Patient 5 und 10: Milde vaskuläre Leukencephalopathie. Patient 10 zusätzlich leichte, 
proportionierte Atrophie. 
• Patient 3: Zystischer Substanzdefekt in Nachbarschaft des rechten Hinterhornes, am 
ehesten vaskulärer Genese. 
• Patienten 2 und 6: Unauffälliger Befund. 
Die Diffusionswichtung zeigte in keiner der Aufnahmen Anzeichen einer frischen Ischämie. 
 
CCT 
• Patient 7: Alter Stammganglieninfarkt links. 
• Patient 8: Mäßige, proportionierte Atrophie. 
• Patienten 1, 4 und 9: Unauffälliger Befund. 
 
Keiner der Patienten wies strukturelle Läsionen im Bereich des Temporallappens oder des 
Zwischenhirnes auf. Direkt im Anschluß an die bildgebenden Untersuchungen fanden die 
neuropsychologischen Testungen statt. Alle Patienten und ihre Angehörigen wurden über die 
Untersuchungen aufgeklärt und gaben ihr schriftliches Einverständnis. Obwohl Kritik- und 
Urteilsfähigkeit in der Attacke nicht beeinträchtigt sind, wurden die Patienten am Folgetag 
noch einmal informiert und um Zustimmung zur Nachuntersuchung gebeten, mit der alle 
einverstanden waren.  
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Alle Patienten mit Alkoholanamnese oder psychiatrischen Erkrankungen bzw. entsprechender 
Medikation wurden nicht in die Studie eingeschlossen. Im Übrigen galten die von Hodges & 
Warlow 1990 formulierten Kriterien: 
 
1. Gesicherte Fremdanamnese durch anwesenden Beobachter. 
2. Akut einsetzende, anterograde Amnesie. 
3. Keine Bewußtseinsstörung oder Veränderung der Persönlichkeit. Kognitive 
Veränderungen auf Amnesie begrenzt. 
4. Keine fokal-neurologischen Defizite während oder nach der Attacke. 
5. Keine Hinweise auf epileptiformes Geschehen. 
6. Rückbildung innerhalb von 24 Stunden. 
7. Keine „aktive“ Epilepsie, d.h. unter antikonvulsiver Medikation oder mit einem Anfall 
während der letzten zwei Jahre. 
8. Keine Kopfverletzungen. 
 
Kontrollgruppe 
 
Die Kontrollprobanden wurden den Patienten in Form von „Matched Pairs“ 
gegenübergestellt, d. h. sie entsprachen ihnen in Intelligenzquotient, Alter, Beruf und 
Schulbildung. Ausgeschlossen wurden wiederum Probanden mit psychiatrischer oder 
Alkoholanamnese. Sie erhielten eine kleine Aufwandsentschädigung und gaben ebenfalls ihr 
schriftliches Einverständnis zur anonymen Auswertung der Daten.  
 
 
P/K Alter Geschlecht IQ Schulbildung Beruf Händigkeit 
P1 60 M 106 Volksschule Kaufmännischer Angestellter RH 
P2 59 M 119 Gymnasium Lehrer RH 
P3 66 M 124 Gymnasium Elektroingenieur RH 
P4 59 M 120 Volksschule Abteilungsleiter Versandhaus RH 
P5 64 W 99 Volksschule Fabrikarbeiterin, Hausfrau RH 
P6 61 M 111 Volksschule Versicherungskaufmann RH 
P7 59 M 114 Mittlere Reife Dipl.-Betriebswirt RH 
P8 65 W 93 Volksschule Bäckerei-Fachverkäuferin  BH 
P9 62 M 100 Volksschule Karosseriebauer, Polizist BH 
P10 66 M 114 Mittlere Reife Dozent Fachhochschule BH 
K1 55 M 111 Volksschule Feuerwehrmann RH 
K2 63 M 111 Gymnasium Bauingenieur RH 
K3 66 M 114 Gymnasium Lehrer RH 
K4 62 M 117 Volksschule Beamter RH 
K5 63 W 102 Volksschule Krankenpflegehelferin RH 
K6 63 M 115 Volksschule Kaufmännischer Angestellter RH 
K7 62 M 99 Gymnasium Historiker RH 
K8 69 W 110 Volksschule Hausfrau RH 
K9 66 M 118 Volksschule Beamter RH 
K10 66 M 115 Volksschule Fernmeldetechniker BH 
Tabelle 1. Alle Probanden und Auswahlkriterien der Studie. 
P/K: P(atient) bzw. K(ontrollproband). 
M/W: M(ännlich) bzw. (W)eiblich 
IQ: Gerundeter Mittelwert der beiden Untertests „Gemeinsamkeiten finden“ und „Bilder ergänzen“.  
Händigkeit: Lateralitätsindex nach Oldfield (1971). RH=Rechtshänder. BH=Beidhänder. 
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2.2 Neuropsychologische Testverfahren 
 
Testverfahren Leistung 
Lateralitätsindex nach Oldfield Händigkeit 
WIP 72: „Gemeinsamkeiten finden“ und 
„Bilder ergänzen“ 
Intelligenz 
RBMT: Orientierung Zeitliche, örtliche, persönliche und 
situative Orientierung 
Kopie der Rey-Osterrieth-Figur Visuokonstruktive Fähigkeiten 
WMS-R: Zahlenspannen vorwärts und 
rückwärts 
Arbeitsgedächtnis 
Benennen berühmter Gesichter Retrogrades, semantisches Gedächtnis 
RBMT: Sofortige und verzögerte Wiedergabe 
einer Geschichte 
Verbales Gedächtnis 
Sofortige und verzögerte Wiedergabe von 
Wortlisten  
Verbales Gedächtnis und 
Bildung semantischer Kategorien 
Verzögerte Wiedergabe der Rey-Osterrieth-
Figur 
Visuelles Gedächtnis 
Wortflüssigkeit unter phonologischer, 
semantischer und alternierender Bedingung 
Exekutive Funktionen 
AAT: Benennen Verbales semantisches Gedächtnis 
Wortstämme ergänzen Perzeptives Priming 
Fragmentierte Bilder Perzeptives Priming 
Spiegellesen Erlernen einer perzeptiven Fähigkeit 
Tabelle 2. Neuropsychologische Testverfahren. Alle Tests wurden  an Patienten und an Kontrollen jeweils 
einmal  im Abstand von einer Woche durchgeführt. In der zweiten Sitzung wurde auf die Testung von Intelligenz, 
Orientierung und Händigkeit verzichtet. Die Reihenfolge entspricht der Abfolge während der Untersuchung, die 
Enkodierungsphase der drei impliziten Tests fand nach der Überprüfung der Orientierung statt. 
WIP 72: Reduzierter Wechsler-Intelligenztest 
RBMT: Rivermead Behavioural Memory Test 
WMS-R: Revidierte Fassung des Wechsler-Gedächtnistests 
AAT: Aachener Aphasietest 
 
Im Folgenden werden die Testverfahren im Detail vorgestellt. Tabelle 3 bietet eine Übersicht 
nach inhaltlicher Einteilung.  
 
Händigkeit 
Gemeinsamkeiten finden, Bilder ergänzen 
Orientierung 
Kopie der Rey-Figur 
Allgemeines kognitives 
Leistungsniveau 
Benennen von Objekten 
Exekutive Funktionen Wortflüssigkeitsaufgaben („B“, Ländernamen, Männer-Gemüse) 
Arbeitsgedächtnis Zahlenspannen vorwärts und rückwärts 
Retrogrades, semantisches 
Gedächtnis 
Benennen berühmter Gesichter 
Verzögerte Wiedergabe der Rey-Figur 
Sofortige und verzögerte Wiedergabe einer Geschichte 
Deklaratives Gedächtnis  
Sofortige und verzögerte Wiedergabe von Wortlisten 
Wortstämme ergänzen 
Fragmentierte Bilder 
Non-deklaratives 
Gedächtnis 
Spiegellesen 
Tabelle 3. Inhaltliche Einordnung und Gegenüberstellung der einzelnen Testverfahren.  
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2.2.1 Allgemeines kognitives Leistungsniveau 
 
2.2.1.1 Händigkeit 
Die Händigkeit wurde mit dem Lateralitätsindex nach Oldfield (1971) berechnet. Die 
Probanden wurden aufgefordert, zehn Tätigkeiten pantomimisch zu imitieren. Jede Tätigkeit 
wurde mit einem Punkt für die entsprechende Seite bewertet. Der Index berechnete sich nach 
der Formel (R-L)/(R+L), wobei R und L jeweils der Anzahl der mit rechts bzw. links 
ausgeführten Tätigkeiten entsprechen. Die Händigkeit wurde nach folgenden Grenzen 
bewertet: Linkshänder: -1 bis -0,75. Beidhänder: -0,75 bis +0,75. Rechtshänder: +0,75 bis +1. 
 
2.2.1.2 Intelligenz 
Die beiden Tests „Gemeinsamkeiten finden“ und „Bilder ergänzen“ erfassen sprachliche und 
handlungsorientierte Teilleistungen und sind  dem WIP72 entnommen, dem reduzierten 
Wechsler-Intelligenztest (Dahl 1986). Der WIP ist eine alternative Kurzform des HAWIE 
(Hamburg Wechsler Intelligenz Test) und korreliert mit dessen Gesamt-IQ mit r=0,88. Für die 
beiden Untertests existieren T-Normierungen mit Alterskorrektur. Tabelle 2 enthält die 
korrespondierenden Intelligenzquotienten. 
 
Gemeinsamkeiten finden 
Im Untertest „Gemeinsamkeiten finden“ wurde das abstrakt-logische Denken bestimmt. Den 
Probanden wurden dazu nacheinander 12 Wortpaare vorgelesen, deren Gemeinsamkeiten sie 
nennen sollten (z. B. „Hund-Löwe“). Jede richtige Lösung (z. B. „Tiere“) wurde mit zwei 
Punkten bewertet, jede Annäherung  (z. B. „fressen Fleisch“) mit einem Punkt. Mehrere 
richtige Antworten waren möglich und der Patient durfte sich verbessern. Der Rohwert 
konnte demnach maximal 24 Punkte erreichen. 
 
Bilder ergänzen 
Hier wurde das anschauungsgebundene Denkvermögen getestet. Dem Probanden wurden 
nacheinander 15 Bilder gezeigt, auf denen jeweils ein wichtiges Detail fehlte (z. B. eine 
Glühlampe ohne Gewinde), das er innerhalb von 20 Sekunden erkennen mußte. Bei den 
ersten beiden Punkten war eine Hilfestellung erlaubt. Bei einem weiteren Punkt durfte der 
Proband darauf aufmerksam gemacht werden, wenn er eine falsche Antwort gegeben hatte. 
Für jede richtige Antwort wurde ein Punkt gegeben, so daß der maximal erreichbare Rohwert 
15 war.  
 
2.2.1.3 Orientierung 
Dieser Test ist ein Untertest der deutschen Übersetzung des Rivermead Behavioural Memory 
Test (Wilson et al. 1992). Der RBMT besteht aus einer Batterie von Aufgaben, die sich an 
alltagsrelevanten Problemen orientieren und die sich in der deutschen Übersetzung eng an das 
Original halten. Für alle Tests des RBMT existieren altersnormierte Prozentränge, die aus 
einer deutschen Stichprobe ermittelt wurden (n=90). Der Untertest „Orientierung und Datum“ 
besteht aus zehn Fragen zur zeitlichen, örtlichen, situativen und persönlichen Orientierung.  
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2.2.1.4 Visuokonstruktive Fähigkeiten: Kopie der Rey-Osterrieth-Figur 
Die Rey-Osterrieth-Figur (Rey 1941, Osterrieth 1944) besteht aus einer komplexen 
Zeichnung, die künstlich ist und somit nicht auf vorhandene Repräsentationen zurückgreift. 
Die einzelnen Details wurden je nach Komplexitätsgrad mit ein oder zwei Punkten bewertet. 
Die maximal erreichbare Punktzahl war 47, der Grenzwert lag bei 35 für die Kopie und 25 für 
die verzögerte Wiedergabe. Es wurde nur die reine Punktzahl als Parameter für die erinnerten 
Details berücksichtigt, andere Aspekte wie die Zeichnungsstrategie wurden nicht bewertet. 
Dieser Test hatte zwei Funktionen: Erstens wurde mit ihm eine Störung visuokonstruktiver 
Leistungen als mögliche Störquelle für andere visuelle Aufgaben ausgeschlossen. Zweitens 
fand hier die Enkodierung für die spätere freie Wiedergabe statt. Letztere erfolgte nach einer 
zeitlichen Verzögerung von 30-40 Minuten und erfaßte das Ausmaß der zu erwartenden 
anterograden Amnesie für visuelles Material.  
 
2.2.1.5 Benennen von Objekten 
Dieser Test enthält zwei Aufgabengruppen des Untertests „Benennen“ des Aachener 
Aphasietests (AAT) zur Erfassung von Sprachstörungen. Hier diente er außerdem der 
Überprüfung verbal-semantischer Gedächtnisinhalte. Den Probanden wurden Zeichnungen 
von einfachen Objekten vorgelegt und sie wurden aufgefordert, diese zu benennen. Die 
Namen der ersten zehn Objekte bestanden aus einfachen Wörtern, die der nächsten zehn aus 
Nomina composita. 
 
2.2.2 Wortflüssigkeit 
Wortflüssigkeitsaufgaben dienen der Testung exekutiver Leistungen. Hier wurde die 
Wortflüssigkeit anhand von drei verschiedenen Abrufkriterien überprüft. Für alle drei Tests 
galt ein Zeitlimit von einer Minute. 
• Wortflüssigkeit unter phonologischem Abrufkriterium: Die Probanden wurden 
aufgefordert, innerhalb des Zeitlimits möglichst viele Wörter zu generieren, die mit dem 
Buchstaben „B“ beginnen. Als Fehler wurden Eigennamen und zusammengesetzte Wörter 
gewertet, wenn der erste Teil des zusammengesetzten Wortes zuvor bereits verwendet 
worden war (z. B. „Brotmesser“). Selbstkorrekturen waren möglich. 
• Wortflüssigkeit unter semantischem Abrufkriterium: Es sollten möglichst viele 
Ländernamen aufgezählt werden.  
• Wortflüssigkeit unter alternierendem Abrufkriterium: Es sollten im Wechsel 
Männernamen und Gemüsesorten genannt werden. Jedes Wort wurde separat gewertet. 
Diese Aufgabe erforderte einen intradimensionalen (d. h. innerhalb der Dimension 
„semantisch“) Wechsel und ist ein Maß für die spontane kognitive Flexibilität. 
Neben der eigentlichen Anzahl generierter Wörter waren zwei Arten von Fehlern möglich: 
Falsche Antworten oder Perseverationen, d. h. Wiederholungen von bereits genannten 
Wörtern.  
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2.2.3 Gedächtnistests 
 
2.2.3.1 Arbeitsgedächtnis 
 
Zahlenspannen vorwärts 
Beide Tests zur Ermittlung der Spannenmaße sind der deutschen Adaption der revidierten 
Fassung der Wechsler Memory Scale (WMS-R; Härting et al. 2000) entnommen. Der Test 
„Zahlenspannen vorwärts“ ermittelt die verbale Merkspanne als Maß für die phonologische 
Schleife des Arbeitsgedächtnisses. Den Probanden wurden Zahlenreihen vorgelesen, die sie 
anschließend wiederholen sollten. Es wurden jeweils zwei Reihen gleicher Länge präsentiert. 
Wenn eine von beiden korrekt wiedergegeben wurde, wurde die Reihe um eine Ziffer 
verlängert. Abbruchkriterium war die falsche Wiedergabe zweier gleich langer Reihen. Das 
Ergebnis entsprach der Länge der letzten richtig reproduzierten Zahlenreihe. Für diesen Test 
existieren alterskorrigierte Prozentrangnormen. 
 
Zahlenspannen rückwärts 
Auch in diesem Test wurden den Probanden in gleicher Form wie oben Zahlenreihen 
vorgelesen. Dieses Mal wurden sie jedoch aufgefordert, diese rückwärts zu wiederholen. Das 
Abbruchkriterium war wiederum das gleiche wie bei dem Test „Zahlenspannen vorwärts“. 
Dieser Test geht über eine einfache Behaltensleistung hinaus. Um die Ziffern in umgekehrter 
Reihenfolge wiederholen zu können, muß der Proband diese nicht nur kurzzeitig speichern, 
sondern sie darüber hinaus auch manipulieren können. Das erfordert den Einsatz der zentralen 
Exekutive des Arbeitsgedächtnisses. 
 
2.2.3.2 Retrogrades Gedächtnis: Benennen berühmter Gesichter 
Dieser Test erfaßt das retrograde Gedächtnis für nicht-autobiografisches, semantisches 
Material. Den Probanden wurden 10 Bilder von Persönlichkeiten aus den Bereichen Politik, 
Sport und Unterhaltung präsentiert, die jeweils während der letzten fünf Dekaden berühmt 
waren. Dabei wurde darauf geachtet, daß jedes Jahrzehnt gleichermaßen berücksichtigt 
wurde. Die Probanden wurden instruiert, die Namen der Personen auf den Bildern zu nennen. 
Wenn ihnen das nicht gelang, dann wurden sie gefragt, ob ihnen das Gesicht bekannt vorkam. 
Wenn das der Fall war, dann erhielten sie sukzessive vier Hinweise (Nationalität, Beruf, 
Anfangsbuchstabe des Nachnamens und schließlich Vorname) zu den Personen. Wenn sie 
trotzdem den Namen nicht nennen konnten, wurde er ihnen gesagt. Es wurden aber letztlich 
nur die richtigen Antworten bewertet, die ohne zusätzliche Hilfe gegeben wurden. 
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2.2.3.3 Anterogrades, deklaratives Gedächtnis 
 
2.2.3.3.1 Verbales Gedächtnis: Wiedergabe einer Geschichte 
Diese Aufgabe entstammt ebenfalls dem RBMT (Wilson et al. 1992). Sie testet das verbale 
deklarative Gedächtnis. Den Probanden wurde ein kurzer Text vorgelesen und sie wurden 
instruiert, direkt im Anschluß so viele Informationen wie möglich zu wiederholen. Der Test 
wurde in zwei Parallelversionen benutzt, die nach dem Zufallsprinzip auf die Probanden 
verteilt wurden. Jede Version bestand aus 21 Informationseinheiten. Für jede wörtliche 
Wiedergabe oder ein enges Synonym wurde ein Punkt vergeben, für jede teilkorrekte 
Wiedergabe oder Umschreibung ½ Punkt. Die maximal erreichbare Punktzahl betrug 21. 
Im zweiten Teil wurde die Testperson nach einer zeitlichen Verzögerung von ca. 30 Minuten 
aufgefordert, die Geschichte bzw. ein Maximum an Details zu wiederholen. Wenn sie sich  
nicht mehr an die Geschichte erinnern konnte, wurden die ersten drei Informationseinheiten 
als Hinweis wiederholt („Die Geschichte fing an mit...“). Diese wurden aber nicht gewertet 
und vom Ergebnis wurde dann ein Punkt abgezogen. Der Grenzwert lag bei fünf Punkten, zu 
diesem Test existieren ebenfalls Prozentrangwerte mit Alterskorrektur.  
 
2.2.3.3.2 Verbales Gedächtnis und Nutzung semantischer Organisationsformen: 
Wiedergabe von Wortlisten 
Die Wortlistenaufgabe besteht aus zwei Teilen und wurde in Anlehnung an Channon et. al 
(1989) durchgeführt. Im ersten Teil wurden der Testperson sukzessive drei Listen mit jeweils 
16 Wörtern vorgelesen und sie wurde anschließend aufgefordert, so viele Wörter wie möglich 
zu wiederholen.  
• In der ersten Liste stammten jeweils vier Wörter aus vier semantischen Kategorien (z. B. 
Tiere, Metalle usw.). Die Kategorien waren in Vierer-Blöcken hintereinander angeordnet.  
• Die Wörter der zweiten Liste entstammten ebenfalls vier Kategorien, ihre Reihenfolge 
innerhalb der Liste war aber nicht danach sortiert.  
• Die dritte Liste bestand aus komplett randomisierten Wörtern ohne Bezug zueinander.  
Die Wörter aller Listen waren bezüglich Wortlänge, Silbenzahl und Worthäufigkeit 
vergleichbar. 
Bei intakter Nutzung der semantischen Ordnung der Wortlisten sollte also die Leistung von 
der ersten zur dritten Liste abnehmen. Somit wurden das verbal-episodische Gedächtnis und 
die Fähigkeit zur Verwendung der semantischen Kodierung als Gedächtnishilfe geprüft. 
Im zweiten Teil wurden die Patienten nach 30 Minuten aufgefordert, möglichst viele Wörter 
zu wiederholen, unabhängig davon, welcher Liste sie entstammten. Damit wurde das Ausmaß 
der anterograden Amnesie für verbal-episodisches Material getestet. 
 
2.2.3.3.3 Non-verbales Gedächtnis: Verzögerte Wiedergabe der Rey-Osterrieth-Figur 
In diesem Test wurde das Gedächtnis für visuelles Material überprüft. Die Probanden wurden 
aufgefordert, möglichst viele Details der zuvor kopierten Rey-Osterrieth-Figur zu 
reproduzieren. Die weiteren Einzelheiten finden sich im Abschnitt 2.2.1.4. 
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2.2.3.4 Non-deklaratives Gedächtnis 
 
2.2.3.4.1 Verbal-perzeptives Priming: Wortstämme ergänzen 
Diese Aufgabe testete die Probanden auf einen perzeptiv-verbalen Priming-Effekt. Die 
Enkodierung des Materials erfolgte semantisch: Den Testpersonen wurden in der 
Studienphase nacheinander 16 Substantive auf Karten gezeigt und sie wurden jeweils gebeten 
anzugeben, wie angenehm bzw. unangenehm sie den Begriff auf einer Skala von eins bis fünf 
bewerten.  
Nach einer Pause wurden ihnen dann in der Testphase nacheinander 32 Wortstämme 
präsentiert, die aus drei Buchstaben bestanden und jeweils zu einem Wort ergänzt werden 
konnten. 16 der Wortstämme entsprachen dem Anfang der Worte aus der Studienphase, die 
anderen 16 waren Wortanfänge, die zu anderen Wörtern ergänzt werden konnten, den 
Distraktoren. Alle Wortstämme stimmten in Größe und Schrift mit den Wörtern der 
Studienphase überein. Die Probanden wurden jetzt aufgefordert, diese Wortstämme zum 
ersten Wort zu ergänzen, das ihnen in den Sinn kam. Die Stärke des Priming-Effektes 
entsprach der Anzahl der Wortstämme, die zu den Wörtern aus der Studienphase ergänzt 
wurden.  
2.2.3.4.2 Visuell-perzeptives Priming: Fragmentierte Bilder 
Die Fähigkeit, fragmentierte, d. h. unvollständige Bilder schneller zu identifizieren, wenn sie 
zuvor schon einmal präsentiert wurden, ist auf einen visuellen Priming-Effekt 
zurückzuführen. Es wurde ein computergestützter Test nach Daum et Ackermann (1994) in 
Anlehnung an Snodgrass et al. (1987) verwendet. Den Probanden wurden Zeichnungen von 
fragmentierten Objekten auf einem Computerbildschirm gezeigt und sie wurden aufgefordert, 
die Objekte zu identifizieren. Gelang ihnen dies nicht, konnten sie diese per Knopfdruck über 
acht Stufen sukzessive zu immer vollständigeren Bildern ergänzen. Je weniger Versuche sie 
dabei brauchten, desto besser war ihre Leistung.  
Der Test begann mit einer Trainingsphase: Zunächst wurden den Probanden 18 Bilder 
präsentiert, von denen die ersten drei Übungszwecken dienten. Nach einer 15-minütigen 
Pause wurden ihnen in der Testphase nacheinander wiederum 30 fragmentierte Bilder gezeigt, 
die auf dieselbe Weise ergänzt werden sollten, wie die aus der Trainingsphase. 15 von ihnen 
entsprachen denen der Trainingsphase, die anderen 15 waren Distraktoren. Somit entstanden 
drei gleich große Gruppen: Aus der ersten Phase 15 Trainingsbilder und aus der Testphase 
jeweils 15 alte, d. h. Wiederholungen, und 15 neue Bilder. Für alle Gruppen wurde die 
durchschnittliche Anzahl der benötigten Ergänzungen bis zur korrekten Identifizierung 
berechnet. Es wurden zwei Sätze von Bildern verwendet, die nach dem Zufallsprinzip auf die 
Patienten verteilt wurden. 
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2.2.3.4.3 Erlernen einer perzeptiven Fertigkeit: Spiegellesen 
Eine weitere non-deklarative Gedächtnisfunktion ist der Erwerb neuer Fertigkeiten. In der 
vorliegenden Arbeit wurde der Erwerb einer perzeptiven Fertigkeit in einem Verfahren nach 
Daum et al. (1993) überprüft. In diesem Test wurde die Fähigkeit der Probanden analysiert, 
Wörter in spiegelverkehrter Schrift zu lesen.   
Alle Wörter wurden in Dreier-Gruppen auf einem Computermonitor präsentiert, von denen 
jeweils 16 einen Block bildeten. Es gab insgesamt drei Blöcke, die in einem Abstand von 20 
bis 30 Minuten gezeigt wurden. Zwischen den einzelnen Wortgruppen wurde eine Pause von 
ca. drei bis vier Sekunden eingehalten. Die Hälfte der Gruppen aus dem ersten Block wurde 
jeweils in den beiden anderen wiederholt („alte Wörter“), die übrigen waren in allen drei 
Blöcken neu („neue Wörter“).  
Der Parameter zur quantitativen Erfassung der Fertigkeit war die Zeit in Sekunden bis zur 
korrekten Identifizierung der neuen Wörter. Bei Überschreitung einer Begrenzung von 120 
Sekunden wurde das Ergebnis mit dieser Grenze bewertet. Somit entstand eine Lernkurve, in 
der bei zunehmender Verbesserung der Fertigkeit die Wörter von Block zu Block schneller 
identifiziert werden sollten.  
 
 
2.3 Statistische Verfahren 
 
Bei allen Tests wurde auch bei Vorliegen von normierten Werten (z. B. WIP72, RBMT, 
WMS-R) auf die Rohwerte zurückgegriffen. Für diese wurden die Mittelwerte und 
Standardabweichungen berechnet. 
Die Daten wurden durch Varianzanalysen mit Meßwiederholung weiter ausgewertet und nach 
Greenhouse-Geisser korrigiert und so die Haupteffekte der Gruppenzugehörigkeit (Faktor 
„Gruppe“ mit den beiden Stufen „Patienten“ und „Kontrollen“) und des 
Untersuchungszeitpunktes (Faktor „Sitzung“ mit den beiden Stufen „erste Sitzung“ und 
„zweite Sitzung“) ermittelt. Außerdem wurde die Wechselwirkung der beiden Faktoren 
miteinander berechnet. Diese beschreibt, inwieweit die Stufen des einen Faktors von denen 
des anderen abhängen. Für die vorliegende Arbeit ist von Interesse, ob eine Wechselwirkung 
durch signifikant schlechteres Abschneiden der Patienten in der Akutphase bei Fehlen einer 
solchen Diskrepanz in der zweiten Sitzung entsteht. Dazu wurden bei signifikanter 
Wechselwirkung die Mittelwerte der beiden Gruppen mittels t-Tests für zweiseitige 
Fragestellung jeweils für die erste und die zweite Sitzung miteinander verglichen. 
 
Für den Versuch „Spiegellesen“ (s. u.) entstand über drei Durchgänge eine Lernkurve für jede 
der beiden Sitzungen. Um den zugrunde liegenden orthogonalen polynomialen Trend zu 
schätzen, wurden die entsprechenden Kontraste berechnet. Es wurden jeweils die lineare und 
die quadratische Trendkomponente des Faktors berücksichtigt, über dessen drei Stufen der 
Lerneffekt bestimmt wurde.  
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3 Ergebnisse 
 
3.1 Allgemeines kognitives Leistungsniveau 
 
Fragestellung und Ziel der Auswertung 
 
Dieser Abschnitt dient der Einschätzung kognitiver Funktionen, die nicht unmittelbar von 
gedächtnisrelevanten Strukturen abhängen. Sie sind während einer TGA-Attacke 
bekanntermaßen nicht betroffen und ihre Beeinträchtigung stellt nach Hodges et al. (1990) ein 
Ausschlußkriterium dar. Allerdings können sie unspezifisch die Ergebnisse der 
Gedächtnistests beeinträchtigen. Der Ausschluß solcher allgemeiner kognitiver Defizite ist 
eine Voraussetzung für die Spezifität der gemessenen Gedächtnisstörungen.  
 
Eine Intelligenzminderung mit gestörter Auffassung könnte z. B. Ursache für ein erschwertes 
Verständnis bei der Durchführung der Untersuchungen sein und zu reduzierten Leistungen in 
anderen Tests führen. Für die englische Version des RBMT wurde die Korrelation zwischen 
Intelligenz, getestet mit den Raven Matrizen (Raven 1960) und dem National Adult Reading 
Test (Nelson 1982), und Testleistung untersucht. Es zeigte sich, daß der Einfluß der 
Intelligenz insbesondere in den Subtests „Orientierung“ und „Geschichten nacherzählen“ zum 
Ausdruck kommt. Deshalb wurde jeder Testperson ein Kontrollproband gegenübergestellt, 
der ihr nicht nur in Alter und Ausbildung, sondern auch in Intelligenz entsprach. Der 
Intelligenzquotient wurde mit zwei Tests aus dem Handlungs- und dem Verbalteil des WIP72 
ermittelt. 
 
Desorientiertheit ist Symptom verschiedener zerebraler Schädigungen unterschiedlicher 
Ätiologie (traumatisch, ischämisch, neoplastisch oder bei deliranten Zuständen) und 
verschiedener Lokalisationen (fokal oder diffus), die ebenfalls mit Gedächtnisstörungen 
einhergehen und klinisch einer TGA ähneln können. Die Fähigkeit, die eigene Person in die 
richtige Zeit, Ort oder Situation setzen zu können, hängt davon ab, neue Inhalte einspeichern 
und alte abrufen zu können. Es ist somit eine Orientierungsstörung zu erwarten. 
 
Da die vorliegende Testbatterie auch visuelle Gedächtnistests (verzögerte Wiedergabe der 
Rey-Figur und Fragmentierte Bilder erkennen) enthält, galt es außerdem, eine Störung 
visuokonstruktiver Fähigkeiten auszuschließen. Durch die Kopie der komplexen Rey-Figur  
können auch subtilere Störungen in der Verarbeitung zweidimensionaler Strukturen erfaßt 
werden. Die Patienten sollten erwartungsgemäß nicht schlechter abschneiden als die 
Kontrollgruppe. Außerdem findet hier gleichzeitig die Enkodierung des visuellen Materials 
für die Testung des deklarativen Langzeitgedächtnisses statt. 
 
Die überwiegende Zahl der Tests basiert auf verbalem Material. Es ist deshalb wichtig, bei 
allen Probanden subklinische Sprachstörungen auszuschließen. Dieses geschieht mit Hilfe 
zweier Aufgaben des Untertests Benennen aus dem AAT. Zusätzlich erfolgt mit diesem Test 
auch eine Überprüfung von verbal-semantischen Gedächtnisinhalten, die während einer TGA 
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nicht beeinträchtigt sein sollen (Hodges 1994). Das Ergebnis dieses Tests ist insbesondere für 
die Beurteilung der Wortflüssigkeitsaufgaben wichtig, da diese nicht nur von der Intaktheit 
exekutiver Funktionen abhängen, sondern auch von der Fähigkeit, verbal-semantisches 
Material abrufen zu können. So ist die semantische Wortflüssigkeit bei Läsionen des links-
temporalen Neokortex gestört (Moscovitch & Wincour 1995), der gleichzeitig für die 
Funktion des semantischen Gedächtnisses relevant ist (Hodges et al. 1992). 
 
 
Intelligenz 
 
Test Mittelwert (Standardabweichung) 
Bilder ergänzen  110,8 (11,97) 
Gemeinsamkeiten finden 109,7 (9,13) 
Tabelle 4. Mittelwerte und Standardabweichungen der Intelligenzquotienten aller Versuchsteilnehmer.  
Tabelle 4 zeigt die Mittelwerte aller Ergebnisse der beiden Tests „Gemeinsamkeiten finden“ 
und „Bilder ergänzen“. Der Unterschied zwischen den beiden Tests ist nur gering. Kein 
Proband liegt unterhalb von 85, was einer Standardabweichung entspricht.  
 
 
Orientierung 
 
 Jahr Monat Wochentag Datum Ort Stadt Alter Geburtsjahr Kanzler US-
Präsident 
Pat. 8 6 4 4 9 10 9 10 10 8 
Kontr. 10 10 10 9 10 10 10 10 10 9 
Tabelle 5. Anzahl richtiger Antworten im Test „Orientierung“.  
• Vier der Patienten sind offensichtlich in der Lage, auch aktuelle zeitliche Informationen 
wie den Wochentag oder das Datum abzurufen. 
• Die übrigen sechs haben ihre Defizite überwiegend bei der zeitlichen Orientierung und 
hier insbesondere bei den Punkten Wochentag und Datum. 
• Einer der beiden Patienten, die den US-Präsidenten nicht wissen, nennt den vorherigen 
Amtsinhaber, der eine Woche zuvor abgewählt worden ist. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 29 
Visuokonstruktive Fähigkeiten: Kopie der Rey-Figur 
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Abbildung 1. Mittelwerte des Versuches „Kopie der Rey-Figur“. Werte entsprechen den Punkten für die 
kopierten Details. 
 
Abbildung 1 zeigt bereits, daß Patienten und Kontrollen nahezu identische Ergebnisse haben 
und sich von der ersten zur zweiten Sitzung nicht verbessern. Die Varianzanalyse bestätigt 
dies: Weder die Haupteffekte noch die Wechselwirkung sind signifikant. Die Patienten sind 
während der TGA-Attacke in ihren visuokonstruktiven Fähigkeiten nicht beeinträchtigt. 
 
Verbales semantisches Gedächtnis: Benennen 
Sowohl Patienten als auch Kontrollprobanden können alle 20 Bilder korrekt benennen. Keiner 
von Ihnen zeigt wortsemantische oder phonematische Abweichungen. Die Antworten 
kommen prompt und werden ohne längeres Suchverhalten oder Selbstkorrekturen gegeben. 
Auf eine grafische Darstellung wird deshalb verzichtet.  
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3.2 Wortflüssigkeit 
 
Fragestellung und Ziel der Auswertung 
 
Permanente amnestische Syndrome aufgrund von umschriebenen Schädigungen weisen bei 
einer Läsion dienzephaler Strukturen zusätzlich exekutive Störungen auf, was vermutlich auf 
eine funktionelle anatomische Deaktivierung des Frontalhirns zurückzuführen ist (Butters & 
Stuss 1989). Es liegt also nahe, die TGA auf eine Mitbeeinträchtigung exekutiver Leistungen 
anhand von Wortflüssigkeitsaufgaben zu überprüfen. Andere Autoren haben die 
Wortflüssigkeit überwiegend unter semantischem Abrufkriterium getestet und kamen dabei 
zu unterschiedlichen Ergebnissen. Die zusätzliche Betrachtung unter phonologischem und 
alternierendem Kriterium gestattet zwei zusätzliche Aussagen. Zum einen lassen sich aus den 
Ergebnissen Rückschlüsse auf eine mögliche Lokalisation ziehen. Denn nach Frith et al. 
(1991) liegt phonologischer und semantischer Wortflüssigkeit zwar eine gemeinsame interne 
Generierungskomponente zugrunde, deren anatomisches Korrelat präfrontal zu suchen ist; 
nach Moscovitch und Winocur (1995) sind aber phonologische Wortflüssigkeitsstörungen mit 
links-orbitofrontalen Schädigungen assoziiert, während semantische Flüssigkeitsleistungen 
zusätzlich an die Intaktheit des links-temporalen Kortex geknüpft sind. 
Zum anderen liefert die Testung der Wortflüssigkeit unter alternierend-semantischem 
Abrufkriterium eine Aussage zur sogenannten spontanen kognitiven Flexibilität. Diese ist 
nach Eslinger & Grattan (1993) eine spezifische frontale Funktion im Gegensatz zur sog. 
reaktiven Flexibilität, die auch von der Intaktheit der Basalganglien abhängt. 
Wortflüssigkeitsaufgaben gehen unmittelbar in die spontane kognitive Flexibilität ein und  
Eslinger & Grattan bewerten schon die phonologische Wortflüssigkeit als Maß für die 
spontane kognitive Flexibilität. Es kann aber von einer spontanen Flexibilitätsminderung im 
engeren Sinne ausgegangen werden, wenn die Beeinträchtigung bei alternierender (hier: 
Männer – Gemüsenamen) Bedingung diejenige bei einfacher Bedingung (hier: Ländernamen) 
übersteigt. 
 
Semantische Wortflüssigkeit 
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Abbildung 2. Wortflüssigkeit: Mittelwerte der unter semantischem Abrufkriterium generierten Wörter.  
Abbildung 2 zeigt, daß es zwischen den Gruppen keine Unterschiede für die semantische 
Wortflüssigkeit gibt, die Kurven überlagern sich nahezu. In der Varianzanalyse sind weder 
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Haupteffekte noch Wechselwirkung signifikant. Die semantische Wortflüssigkeit ist somit 
nicht beeinträchtigt während der TGA. 
 
Phonologische Wortflüssigkeit 
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Abbildung 3. Wortflüssigkeit: Mittelwerte der unter phonologischem Abrufkriterium generierten Wörter.  
Der kreuzende Verlauf der beiden Geraden in Abbildung 3 läßt eine Interaktion der Effekte 
vermuten, die sich in der Varianzanalyse mit F(1, 18)=7,46 (p=0,014) auch abbildet. 
Allerdings unterscheiden sich die Mittelwerte der beiden Probandengruppen in der ersten 
bzw. zweiten Sitzung nicht signifikant voneinander (t1. Sitzung (18)=-0,92, p =0,372, und          
t2. Sitzung(18)=-0,96, p =0,349). Ein Unterschied zwischen Patienten und Kontrollen in der 
Akutphase bzw. der  Sitzung eine Woche danach existiert also nicht, die Patienten sind in der 
TGA im Vergleich zur Kontrollgruppe nicht eingeschränkt. 
 
Wortflüssigkeit unter alternierendem Abrufkriterium (Spontane kognitive Flexibilität) 
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Abbildung 4. Wortflüssigkeit: Mittelwerte der unter alternierendem  Abrufkriterium generierten Wörter.  
Es existiert ein zeitabhängiger Gruppenunterschied zwischen TGA-Patienten und 
Kontrollprobanden. Hieraus resultiert eine mit F(1, 18)=7,17 (p=0,015) signifikante 
Wechselwirkung. Die untergeordneten Haupteffekte werden deshalb nicht interpretiert. Die 
Signifikanzniveaus der t-Tests für beide Sitzungen bestätigen, daß der Gruppenunterschied 
nur in der ersten Sitzung signifikant ist: t1. Sitzung(18)=-3,23 (p =0,005), t2. Sitzung (18)=-1,30     
(p
 
=0,211). Die TGA-Patienten generieren also in der Akutphase weniger Wörter als die 
Kontrollgruppe, während ein solcher Unterschied in der zweiten Sitzung eine Woche später 
nicht mehr vorhanden ist. 
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3.3 Gedächtnistests 
3.3.1 Arbeitsgedächtnis 
 
Fragestellung und Ziel der Auswertung 
 
Die anterograde Amnesie der TGA-Patienten kann theoretisch auf verschiedenen 
funktionellen Ebenen entstehen: Auf der Ebene der Enkodierung, der Konsolidation und des 
Abrufes. Nach Hillary & DeLuca (2003) ist diesen drei Stufen die Verarbeitung des Materials 
im Arbeitsgedächtnis vorgeschaltet. Das Konzept des Arbeitsgedächtnisses beinhaltet über 
eine zeitlich kurzfristige Abrufbarkeit hinaus auch einen funktionellen Aspekt, d. i. die 
Manipulation von Informationen. Eine Störung auf dieser Ebene könnte zu einer schweren 
anterograden Amnesie führen, ohne jedoch die retrograde Amnesie zu erklären.  
 
Das Arbeitsgedächtnis wird üblicherweise mit modalitätenspezifischen Spannenmaßen erfaßt. 
Für verbal-auditorisches Material mit Zahlenspannen (und bei Wortlisten über den Recency-
Effekt), für visuell-räumliches mit dem Corsi-Block-Tapping-Test. Die vorliegende Arbeit 
beschränkt sich auf die Erfassung der „Zahlenspannen vorwärts“ aus dem WMS-R. Der 
integrative Teil des Arbeitsgedächtnisses, die zentrale Exekutive, wird mit Hilfe des Tests 
„Zahlenspannen rückwärts“ bewertet. Er prüft neben der einfachen Behaltensleistung des 
Stimulusmaterials die Fähigkeit, dieses zu manipulieren und neu zu organisieren. 
 
 
Zahlenspannen vorwärts 
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Abbildung 5. Mittelwerte des Versuches „Zahlenspannen vorwärts“.  
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Zahlenspannen rückwärts 
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Abbildung 6. Mittelwerte des Versuches „Zahlenspannen rückwärts“.  
 
 
Der grafischen Darstellung der Mittelwerte ist bereits zu entnehmen, daß es in keinem der 
beiden Tests zu einer Beeinträchtigung der TGA-Patienten kommt. Die Varianzanalyse 
bestätigt diesen Eindruck, Haupteffekte und Wechselwirkung sind nicht signifikant. Es gibt 
somit keinen Anhalt für eine Störung des phonologischen Speichers oder der zentralen 
Exekutive des Arbeitsgedächtnisses während der TGA.  
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3.3.2 Retrogrades Gedächtnis 
 
Fragestellung und Ziel der Auswertung 
 
Eine retrograde Amnesie wurde für TGA-Patienten immer wieder beschrieben, die Ergebnisse 
aus experimentellen Arbeiten sind aber widersprüchlich (s. Einleitung). Insgesamt scheint 
episodisch-autobiografisches Material stärker gestört zu sein als semantisch-„öffentliches“   
(z. B. Evans et al. 1993).  
 
Die vorliegende Arbeit beschränkt sich auf  die Testung des Gedächtnisses für berühmte 
Gesichter. Dieser und andere ähnliche Tests unterliegen in ihrer Anwendung bei den zumeist 
chronisch progredient verlaufenden oder permanenten Amnesieformen einer grundsätzlichen 
Schwierigkeit: Sie können nicht zwischen krankheitsbedingt veränderten Ergebnissen und 
prämorbidem Wissensstand differenzieren, der interindividuell sehr unterschiedlich sein kann. 
Außerdem können retrograde Gedächtnisstörungen  bei chronisch verlaufenden 
Amnesieformen auch durch anterograde Veränderungen verursacht werden. Dieses Phänomen 
läßt sich z. B. bei Korsakoff-Patienten finden. Ihrer Amnesie geht oft eine jahrzehntelange 
Periode des Alkoholmißbrauchs mit entsprechender Reduktion anterograder 
Gedächtnisleistungen voraus, die durch retrograde Tests miterfaßt werden. Diese 
methodischen Probleme spielen bei der TGA keine Rolle, weil die abgefragten Erinnerungen 
auf Grund der kurzen Dauer der Amnesie nicht durch andere Gedächtnisprozesse beeinflußt 
werden können und die Patienten mit sich selbst unter Normalbedingungen verglichen werden 
können. 
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Abbildung 7. Mittelwerte der Anzahl  korrekt benannter Fotos berühmter Persönlichkeiten. 
 
Schon die Abbildung 7 zeigt, daß es für beide Gruppen offenbar eine Verbesserung von der 
ersten zur zweiten Sitzung gibt, was sich an einem signifikanten Haupteffekt für den Faktor 
Sitzung zeigt (F(1, 18)=26,73, p<0,001). Beide Probandengruppen erinnern in der 
Kontrollsitzung mehr Bilder als eine Woche zuvor. Es zeigt sich kein Haupteffekt für den 
Faktor Gruppe und auch keine Wechselwirkung. 
Es gibt also keinen Unterschied zwischen den Gruppen und somit keinen Anhalt für eine 
retrograde Amnesie der TGA-Patienten. Beide Gruppen können in der zweiten Sitzung mehr 
Persönlichkeiten benennen als in der ersten. 
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3.3.3 Anterogrades, deklaratives Gedächtnis 
 
Fragestellung und Ziel der Auswertung 
 
Bereits das für TGA-Patienten typische, perseverierende Fragen über Zeit, Ort und Umstände 
ihrer Situation legt eine Störung des deklarativen Gedächtnisses nahe. Um das Ausmaß dieser 
Störung zu erfassen, wurden die Probanden in zwei verbalen und einem non-verbalen Test auf 
ihre Fähigkeit überprüft, Gedächtnisinhalte mit einem distinkten zeitlichen und situativen 
Kontext zu reproduzieren. 
 
Dazu wurden ihnen zunächst Wortlisten präsentiert, die sie sofort und mit zeitlicher 
Verzögerung wiedergeben sollten. Diese Listen sind mit unterschiedlicher semantischer 
Kodierungstiefe organisiert, so daß diese Aufgabe gleichzeitig die Fähigkeit überprüft, die 
semantische Organisation von verbalem Material als Enkodierungshilfe zu nutzen. Wenn die 
TGA-Patienten nicht in der Lage wären, die semantische Kategorisierung für die Enkodierung 
zu nutzen, so wäre in Abhängigkeit vom Kategorisierungsgrad eine schlechtere Leistung im 
Vergleich zu der Kontrollgruppe zu erwarten, die Diskrepanz wäre zwischen den beiden 
Gruppen bei hohem Kategorisierungsgrad größer als bei niedrigem. 
 
Es ist für Patienten mit eingeschränkter Fähigkeit zur Nutzung semantischer 
Organisationsformen nicht ungewöhnlich, mehr zu erinnern, wenn das Material bei der 
Präsentation logisch verknüpft ist (Delis 1991). Diese Patienten sind dann zwar nicht in der 
Lage, eine aktive Lernstrategie zu entwickeln, profitieren aber von der thematischen 
Organisation, wie man sie bei zusammenhängenden Texten findet. Die TGA-Patienten 
wurden deshalb zusätzlich mit der sofortigen und verzögerten Wiedergabe einer kurzen 
Geschichte untersucht. 
 
Die verzögerte Reproduktion der zuvor kopierten komplexen Rey-Figur diente der 
Einschätzung der anterograden Amnesie für non-verbales Material. 
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3.3.3.1 Verbales Gedächtnis 
3.3.3.1.1 Wiedergabe einer Geschichte 
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Abbildung 8. Sofortige Wiedergabe einer Geschichte. 
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Abbildung 9. Verzögerte Wiedergabe einer Geschichte. 
 
Die Wechselwirkung zeigt für die sofortige Wiedergabe der Geschichte eine deutliche 
Tendenz (F(1, 18)=3,41, p=0,051), für die verzögerte Wiedergabe ist sie signifikant          
(F(1, 18)=6,06, p=0,024). Sie entsteht durch Unterschiede zwischen den beiden Gruppen, die 
in der ersten Sitzung stärker ausgeprägt sind als in der zweiten. Der Vergleich der Mittelwerte 
von Patienten und Kontrollgruppe durch t-Testungen ergibt somit auch für beide Aufgaben 
signifikante Unterschiede in der ersten Sitzung (Sofortige Wiedergabe: t(18)=-2,42, p=0,027; 
Verzögerte Wiedergabe: t(18)=-3,07, p=0,007), die sich in der zweiten Sitzung nicht mehr 
nachweisen lassen.  
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3.3.3.1.2 Wiedergabe von Wortlisten 
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Abbildung 10. Sofortige Wiedergabe von Wortlisten. 
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Abbildung 11.  Verzögerte Wiedergabe von Wortlisten. 
Liste1: Die Wörter sind in 4er-Grupen  nach semantischer Kodierung sortiert. 
Liste2: Die Wörter sind semantisch kodiert, aber zufällig verteilt. 
Liste3: Die Wörter sind randomisiert. 
S1 und S2: Sitzung 1 und Sitzung 2. 
 
Die Varianzanalyse wurde um den Faktor „Liste“ erweitert, dessen drei Stufen dem 
Kodierungsgrad der Listen entsprechen. Der Haupteffekt dieses Faktors ist für beide 
Wiedergabearten signifikant (Sofortige Wiedergabe: F(1,50, 26,92)=33,54, p<0,0011; 
Verzögerte Wiedergabe: F(1,51, 27,14)=10,75, p=0,0012), während die übergeordneten 
Wechselwirkungen, die diesen Faktor enthalten (Liste*Gruppe, Liste*Sitzung*Gruppe) nicht 
signifikant sind. Die Probanden verbessern also ihre Behaltensleistung durch die Nutzung der 
semantischen Ordnung innerhalb der Wortlisten unabhängig von Gruppenzugehörigkeit oder 
Untersuchungszeitpunkt. 
Die Wechselwirkung zwischen den Faktoren „Sitzung“ und „Gruppe“ ist für die verzögerte 
Wiedergabe ebenfalls signifikant (F(1, 18)=5,47, p=0,031). Dieses ist auf den signifikanten 
Gruppenunterschied (t-Test: t(58)=-4,529, p<0,001) in der ersten Sitzung zurückzuführen, der 
in der zweiten Sitzung für diesen Wiedergabemodus nicht mehr nachzuweisen ist. Die TGA-
Patienten sind also während der Attacke darin gestört, Wortlisten nach einer zeitlichen 
                                               
1
 Korrektur nach Greenhouse-Geisser: Koeffizient=0,748. 
2
 Korrektur nach Greenhouse-Geisser: Koeffizient=0,754. 
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Verzögerung zu reproduzieren. Die entsprechende Wechselwirkung für die sofortige 
Wiedergabe ist nicht signifikant.  
Außerdem ist der Haupteffekt des Faktors „Sitzung“ in der Varianzanalyse der Ergebnisse der 
sofortigen Wiedergabe signifikant. Alle Probanden erinnern also in der zweiten Sitzung mehr 
Wörter als in der ersten. Dieser Effekt ist nicht abhängig von der Gruppenzugehörigkeit oder 
der reproduzierten Liste („Sitzung*Gruppe“ und „Liste*Sitzung*Gruppe“ sind nicht 
signifikant). Der entsprechende Haupteffekt für die verzögerte Wiedergabe wird wegen der 
signifikanten, übergeordneten Wechselwirkung nicht interpretiert. 
 
Zusammenfassend ist festzuhalten, daß die TGA-Patienten bei der verzögerten Wiedergabe 
von verbalem Material beeinträchtigt sind, und zwar unabhängig davon, ob das Material in 
Form von Wortlisten oder zusammenhängenden Texten präsentiert wird. Auch die zeitnahe 
Wiedergabe ist für die Geschichte zumindest tendenziell beeinträchtigt, während die 
Wortlisten direkt nach ihrer Präsentation normal wiedergegeben werden können. Die TGA-
Patienten sind in der Lage, die semantische Organisation der Wortlisten bei ihrer Enkodierung 
zu nutzen.  
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3.3.3.2 Non-verbales Gedächtnis 
3.3.3.2.1 Verzögerte Wiedergabe der Rey-Figur 
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Abbildung 12. Verzögerte Wiedergabe der komplexen Rey-Figur. Werte entsprechen der Anzahl der erinnerten 
Details.  
Wie in den beiden vorangegangenen verbalen Tests zeigt sich bei der Wiedergabe mit 
zeitlicher Verzögerung eine Wechselwirkung, die signifikant ist (F(1, 18)=39,94, p<0,001). 
Die t-Tests bestätigen, daß es nur in der ersten Sitzung einen signifikanten 
Gruppenunterschied gibt (t(18)=-7,43, p<0,001). Das bedeutet, daß die TGA-Patienten 
während der Attacke in ihrer Erinnerung für visuelles Material gestört sind. Die beiden 
Haupteffekte werden wegen dieser Interaktion nicht bewertet. 
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3.3.4 Non-deklaratives Gedächtnis 
 
Fragestellung und Ziel der Auswertung 
 
Obwohl die TGA klinisch nur von geringer Bedeutung ist, kann sie dennoch als 
„Modellamnesie“ für andere Störungen dienen. Diese sind nicht nur in ihrer Einschränkung 
der deklarativen Gedächtnisleistungen uneinheitlich, sie unterscheiden sich auch durch die 
noch erhaltenen Funktionen voneinander. In diesem Zusammenhang ist insbesondere das 
implizite oder non-deklarative Gedächtnis von Interesse. In der vorliegenden Arbeit wurden 
zwei verschiedene Formen von impliziten Gedächtnistests benutzt: Priming und der Erwerb 
einer neuen Fertigkeit. 
 
Die TGA-Patienten wurden in zwei Tests auf Priming-Effekte untersucht. Als Priming 
bezeichnet man das Phänomen, daß zuvor präsentierte Stimuli schneller generiert oder 
identifiziert werden können als unbekannte. Die beiden verwendeten Aufgaben, die 
Ergänzung von fragmentierten Bildern und von Wortstämmen, basieren primär auf 
perzeptivem Priming, bei dem die Stimuli visuell präsentiert werden. 
 
Auch das prozedurale Gedächtnis ist bei bestimmten Amnesieformen unbeeinträchtigt, wenn 
die Basalganglien und das Kleinhirn von der Störung ausgespart sind. Es ist bekannt, daß 
Patienten trotz schwerer Defizite für deklarative Inhalte beim Erwerb motorischer 
Fertigkeiten mit zunehmender Übung einen Leistungszuwachs erbringen können, der dem 
gesunder Normalpersonen vergleichbar ist, ohne daß sie die eigentliche Lernsituation erinnern 
(z. B. Brooks & Baddeley 1976). Auch perzeptive und kognitive Fertigkeiten können von 
Amnestikern erlernt werden (Cohen 1984). Das Lesen von spiegelverkehrten Wörtern 
entspricht einer perzeptiven Fertigkeit. Die TGA-Patienten wurden darauf getestet, inwieweit 
sie in der Lage sind, diese Fertigkeit in der Attacke erwerben und später wieder abrufen zu 
können.  
 
3.3.4.1 Wortstämme ergänzen 
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Abbildung 13. Mittelwerte des Versuches „Wortstämme ergänzen“. Werte entsprechen der Anzahl der in der 
Testphase generierten Wörter, die mit denen aus der Enkodierungsphase übereinstimmen. 
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Der Priming-Effekt ist bei beiden Gruppen vorhanden, es gibt keine signifikante Interaktion 
der beiden Haupteffekte als Hinweis auf einen gruppenspezifischen Unterschied. Er scheint 
bei den Patienten zu beiden Untersuchungszeitpunkten nach Abbildung 13 sogar stärker zu 
sein, dieser Unterschied ist aber nicht signifikant (Haupteffekt des Faktors „Gruppe“:         
F(1, 18)=2,39, p=0,139). Bei beiden Gruppen ist der Priming-Effekt in der zweiten Sitzung 
stärker ausgeprägt als in der ersten (signifikanter Haupteffekt des Faktors „Sitzung“:          
F(1, 18)=6,82, p=0,018). Sowohl Patienten als auch Kontrollen können also gleichermaßen in 
der zweiten Sitzung auf das Priming der ersten Sitzung zurückgreifen.  
 
3.3.4.2 Fragmentierte Bilder ergänzen 
 
Der visuell-perzeptive Priming-Effekt in diesem Test zeigt sich in der schnelleren 
Identifizierung von zuvor präsentierten Bildern. Er berechnet sich aus der Differenz der 
benötigten Versuche für Bilder bei ihrer ersten und der folgenden Präsentation. Für die erste 
Sitzung werden die Leistungen für die Bilder aus der Trainingsphase und für die „alten“ 
Bilder in der Studienphase miteinander verglichen. Diese Differenz ist das Maß für den 
Priming-Effekt innerhalb der ersten Sitzung. 
Um zu überprüfen, ob der Effekt die Akutphase überdauert, werden die gleichen Bilder in der 
zweiten Sitzung eine Woche später erneut präsentiert und die Leistung wiederum mit denen 
aus der ersten Trainingsphase verglichen.  
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Abbildung 14. Fragmentierte Bilder: Visueller Priming-Effekt für beide Sitzungen. 
 
Abbildung 14 zeigt, daß es keinen sitzungsabhängigen Gruppenunterschied für den Priming-
Effekt gibt. Die Varianzanalyse bestätigt das durch das Fehlen einer signifikanten 
Wechselwirkung. Sowohl Patienten als auch Kontrollen identifizieren die Bilder aus der 
Trainingsphase schneller.  
Die Abbildung suggeriert einen Haupteffekt des Gruppenfaktors. Dieser ist aber nicht 
signifikant (F(1, 18)=3,72, p=0,070), obwohl er eine schwache Tendenz aufweist. 
Allerdings verbessern sich beide Gruppen von der ersten zur zweiten Sitzung, der 
entsprechende Haupteffekt ist mit F(1, 18)=11,84 (p=0,003) signifikant. Alle Probanden 
identifizieren die Bilder schneller als eine Woche zuvor bei der ersten Präsentation, 
unabhängig davon, welcher Gruppe sie angehören. 
 
 42 
3.3.4.3 Spiegellesen 
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Abbildung 15. Mittelwerte der Zeiten in Sekunden, die die Probanden für die Identifizierung der Wörter in 
beiden Sitzungen benötigen. Darstellung nach Blöcken und Sitzungen  getrennt. 
S1/S2: Erste Sitzung/Zweite Sitzung . 
  
 
Abbildung 15 zeigt die Entwicklung der Lesezeiten über alle Blöcke und beide Sitzungen in 
chronologischer Reihenfolge. Die Varianzanalyse wurde um den Faktor „Block“ ergänzt. Für 
diesen Faktor wurde der orthogonale polynomiale Trend ermittelt, um die Lernkurve näher zu 
beschreiben, die der untersuchten Fertigkeit zugrunde liegt. 
 
Die übergeordnete Wechselwirkung „Block*Gruppe*Sitzung“ ist signifikant                 
(F(1,26, 22,75)=4,50, p=0,0373). Die nachgeordneten Wechselwirkungen „Block*Gruppe“, 
die Aufschluß über die Gruppenabhängigkeit der Leistungen geben, hängen somit von der 
Sitzung ab, in der sie bestimmt werden.  
 
Diese Wechselwirkung zwischen den Faktoren „Block“ und „Gruppe“ ist nur in der zweiten 
Sitzung signifikant (F(1,18, 21,17)=10,64, p=0,0034). Sie entsteht durch die 
Leistungsdiskrepanz der Probandengruppen im ersten Block dieser Sitzung, wie der Vergleich 
der beiden Mittelwerte mittels t-Test zeigt (t(18)=6,97, p=0,018). Diese Diskrepanz besteht 
für die beiden anderen Blöcke der zweiten Sitzung nicht mehr.  
 
Die entsprechende Wechselwirkung zwischen „Block“ und „Gruppe“ ist in der ersten 
Sitzung nicht signifikant, während sowohl der quadratische als auch der lineare Trend des 
Faktors „Block“ in dieser Sitzung signifikant sind (Fquadratisch(1, 18)=9,71, p=0,006;          
Flinear(1, 18)=19,60, p<0,001): Beide Probandengruppen verbessern ihre Leistung in der ersten 
Sitzung. Die Patienten sind also in der Lage, die Fertigkeit, spiegelverkehrte Wörter zu lesen, 
während der TGA-Attacke zu erwerben.  
 
Der Haupteffekt des Faktors „Sitzung“ ist ebenfalls signifikant (F(1, 18)=5,482, p=0,031). Bei 
nicht signifikanter Wechselwirkung mit dem Gruppenfaktor bedeutet das, daß alle Probanden 
unabhängig von ihrer Gruppenzugehörigkeit die Wörter in der zweiten Sitzung schneller lesen 
können als in der ersten. Auch die TGA-Patienten sind somit in der Lage, die eine Woche 
zuvor erworbene Fähigkeit in der zweiten Sitzung wieder abzurufen. 
                                               
3
 Korrektur nach Greenhouse-Geisser: Koeffizient=0,632. 
4
 Korrektur nach Greenhouse-Geisser: Koeffizient=0,588. 
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3.4 Gesamtprofil 
 
Leistung Test Wechselwirkung 
Semantisch - 
Phonologisch (+) 
Wortflüssigkeit 
Alternierend mit intradimensionalem Wechsel + 
Zahlenspannen vorwärts - Arbeitsgedächtnis 
Zahlenspannen rückwärts - 
Retrogrades 
Gedächtnis 
Benennen berühmter Gesichter - 
Sofortige Wiedergabe einer Geschichte (-) 
Verzögerte Wiedergabe einer Geschichte + 
Sofortige Wiedergabe von Wortlisten - 
Verzögerte Wiedergabe von Wortlisten + 
Liste*Gruppe - 
Deklaratives Gedächtnis 
Verzögerte Wiedergabe der Rey-Figur + 
Wortstämme - 
Fragmentierte Bilder - 
Spiegellesen: Block*Gruppe 
1. Sitzung - 
Non-deklaratives 
Gedächtnis 
2. Sitzung + 
Tabelle 6. Zusammenfassung der wichtigsten Wechselwirkungen bei Gedächtnistests  und exekutiven 
Funktionen. Soweit nur die Wechselwirkung zwischen den beiden Faktoren Sitzung und Gruppe bestimmt wurde, 
ist nur der Name des Tests angegeben. Wenn darüber hinaus weitere Faktoren berücksichtigt wurden, sind diese 
kursiv gedruckt aufgeführt. Zu den Details siehe Beschreibung der einzelnen Tests. 
-: Keine signifikante Wechselwirkung 
+: Signifikante Wechselwirkung 
(+): Signifikante Wechselwirkung, aber keine Diskrepanz der entsprechenden t-Tests. 
(-):Keine Signifikanz, aber Tendenz erkennbar. 
 
• Bei der Wortflüssigkeit findet sich lediglich unter der alternierenden Bedingung eine 
Wechselwirkung als Hinweis auf eine Störung durch die TGA. 
• Beim Arbeitsgedächtnis zeigt sich wie erwartet kein gruppenspezifischer Unterschied in 
den untersuchten Bereichen. 
• Für das retrograde Gedächtnis konnte keine signifikante Wechselwirkung gefunden 
werden. 
• Verbales Gedächtnis:  
o Die Patienten sind bei der sofortigen Wiedergabe der Wortlisten nicht 
beeinträchtigt, bei der Geschichte zeigt sich dafür aber eine Tendenz. 
o Die verzögerte Wiedergabe sowohl der Wortlisten als auch der Geschichte ist 
gestört. 
o Die Patienten unterscheiden sich in ihrer Fähigkeit, die semantische Kodierung der 
Wortlisten als Enkodierungshilfe zu benutzen, weder bei der sofortigen noch bei 
der verzögerten Wiedergabe von der Kontrollgruppe. („Liste*Gruppe“) 
• Die verzögerte Wiedergabe von visuellem Material ist gestört. 
• Das non-deklarative Gedächtnis ist intakt. Die TGA-Patienten haben während der Attacke 
einen Priming-Effekt und können eine perzeptive Fertigkeit erlernen. Sie können die 
impliziten Gedächtnisinhalte außerdem über die Akutphase hinaus in die zweite 
Untersuchung transferieren. 
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4 Diskussion 
 
4.1 Allgemeine kognitive Fähigkeiten 
 
In den verschiedenen experimentellen Arbeiten zur TGA wurden unter dieser Kategorie 
unterschiedliche Leistungen subsummiert. In der vorliegenden Untersuchung umfaßt der 
Abschnitt die Bereiche Intelligenz, Orientierung und visuokonstruktive und verbale 
Fähigkeiten. Zusätzlich wurde die Händigkeit ermittelt. Letztlich ist jede kognitive Leistung 
auch Ausdruck mnestischer Fähigkeiten, da sie auf vormals abgespeicherte Gedächtnisinhalte 
zurückgreift und somit theoretisch vulnerabel für eine retrograde Amnesie sein kann. Im 
Gegensatz zu anderen Hirnschädigungen, die neben Gedächtnisstörungen in Abhängigkeit 
von Lokalisation und Ausdehnung mit Beeinträchtigungen aller vier Funktionen einhergehen 
können, ist die TGA durch eine (massive) Störung des deklarativen Gedächtnisses definiert. 
Damit lassen sich Abhängigkeiten der allgemeinen kognitiven Fähigkeiten von der Amnesie 
verdeutlichen.  
 
Aus den vorliegenden Daten anderer Arbeiten ergibt sich ein charakteristisches Gesamtprofil: 
Intelligenz, visuokonstruktive Fähigkeiten und Sprache sind typischerweise unbeeinflußt  
(z. B. Eustache et al. 1997 und 1999, Quinette et al. 2003). Es fand sich lediglich in einem 
Fall eine Benennstörung (Kapur et al. 1997) und in einem anderen eine Beeinträchtigung bei 
der Kopie der Rey-Figur (Goldenberg 1995). Die Orientierung ist regelmäßig gestört, 
insbesondere für den zeitlichen Aspekt. 
 
Die beiden Tests zur Intelligenz entstammen dem Verbal- bzw. Handlungsteil des WIP72. 
„Gemeinsamkeiten finden“ erfaßt das sprachliche Abstraktionsvermögen und erlaubt eine 
Unterscheidung zwischen oberflächlichen und wesentlichen Denkprozessen. „Bilder 
ergänzen“ beschreibt die Fähigkeit, zwischen wichtigen und unwichtigen Details bei visuellen 
Vorlagen zu unterscheiden. Erwartungsgemäß ist keiner der Patienten in den durch die beiden 
Tests erfaßten Leistungen beeinträchtigt. Dies wird auch klinisch dadurch deutlich, daß TGA-
Patienten während der Attacke durchaus in der Lage sind, zielgerichtet zu handeln und 
komplexe Tätigkeiten wie z. B. Hausarbeiten zu verrichten, so daß die Störung von der 
Umwelt oftmals gar nicht wahrgenommen wird.  
 
Die Orientierung kann sowohl durch eine retrograde als auch durch eine anterograde 
Amnesie beeinträchtigt sein. Bei der TGA kommt es zu einer retrograden Amnesie für 
autobiografisches/explizites Material (z. B. Evans et al. 1993), die nach Ribot’s Gesetz 
typischerweise dem Beginn der Attacke zeitlich nahe liegende Abschnitte abdeckt und damit 
die zeitlichen Aspekte der Orientierung beeinträchtigt. Somit erinnern acht Patienten das Jahr, 
sechs Patienten den Monat, aber nur vier den Wochentag und das Datum. Die anterograde 
Amnesie erhält die Desorientiertheit aufrecht, indem sie eine Selbstkorrektur durch 
Reorientierung verhindert. Dieses zeigt sich im Verhalten der Patienten dadurch, daß die 
typischen perseverierenden Fragen sich sehr häufig auf die Zeit und den Untersuchungsort 
beziehen. Fast alle Patienten können die Stadt, den Bundeskanzler und den amerikanischen 
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Präsidenten nennen, weil das Wissen darüber vermutlich weniger abhängig von jungen 
Engrammen ist und semantischen Charakter hat. 
 
Eine Schädigung visuokonstruktiver Fähigkeiten führt nach Farah (2003) zu einer 
konstruktionalen Apraxie, die aber nicht als isolierte Störung zu sehen ist, sondern durch 
Defizite anderer, fundamentalerer Leistungen entsteht (räumliche-visuelle Perzeption, visuell 
geleitete Handlungen oder exekutive Funktionen). Somit können Läsionen an 
unterschiedlichen Lokalisationen (frontal, parieto-okzipital) zu visuokonstruktiven Störungen 
führen. Die Rey-Figur ist eine komplexe geometrische Struktur, die vollkommen künstlich ist 
und somit bei ihrer Reproduktion durch vorhandenes Wissen nicht beeinflußt wird wie 
Zeichnungen von realen Objekten.  
Die TGA-Patienten zeigen keinerlei Einschränkungen dieser Fähigkeiten. Davon war für die 
perzeptive Komponente auszugehen, aber auch der planend-gerichtete Aspekt ist 
offensichtlich unbeeinflußt. Dieses steht im Einklang mit den meisten anderen TGA-
Untersuchungen (z. B. Eustache 1997 und 1999). Im Gegensatz dazu fanden Kritchevski et al. 
1997 eine Störung bei der Kopie von komplexen Figuren im Vergleich mit einer späteren 
Testung und einer Kontrollgruppe, die jedoch nur milde ausgeprägt war. 
 
Die Fähigkeit, gezeichnete Objekte zu benennen, ist abhängig vom semantischen Gedächtnis 
und von Sprache. Daß das semantische Gedächtnis während der TGA sowohl retrograd        
(z. B. Hodges 1994) als auch anterograd (Guillery et al. 2001) intakt ist, wurde 
verschiedentlich gezeigt und kann auch im Hinblick auf die Daten der eigenen Untersuchung 
als gesichert angesehen werden: Die Patienten zeigen während der TGA-Attacke keinerlei 
Beeinträchtigung im entsprechenden Untertest des AAT.  
Baron et al. (1994) fanden in einer Zusammenfassung der verfügbaren Literatur zu 
Untersuchungen von Blutfluß und Hirnmetabolismus durch PET- und SPECT-Studien bei den 
einseitigen Störungen sechs linkshemisphärische und nur eine rechtshemisphärische. Die 
Ergebnisse der vorliegenden Arbeit liefern keinen Anhalt für eine schwerere Schädigung der 
dominanten Hemisphäre; die Patienten können alle 20 Zeichnungen prompt benennen.  
 
 
4.2 Wortflüssigkeit 
 
Über die Amnesie hinaus wurden bei einigen Untersuchungen in der TGA-Attacke andere 
kognitive Defizite festgestellt, namentlich eine Störung exekutiver Funktionen und hier 
insbesondere eine Einschränkung der semantischen Wortflüssigkeit. Die vorliegende Arbeit 
kann diese nicht bestätigen. Auch die Testung unter phonologischem Abrufkriterium zeigt 
keine signifikante Störung. Allerdings haben die TGA-Patienten eine signifikant schlechtere 
Leistung unter alternierendem Abrufkriterium mit intradimensionalem Wechsel. 
 
Schädigungen im dorsolateralen System des Frontalhirnes führen bekanntermaßen zum 
sogenannten dysexekutiven Syndrom mit einer Störung des Planens und des Problemlösens 
und eben auch mit einer verminderten Flexibilität. Obwohl exekutive Leistungen deshalb 
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auch als „frontal“  bezeichnet werden, hängt ihre Intaktheit zusätzlich von subkortikalen 
Regionen außerhalb des präfrontalen Kortex ab. Alexander et al. (1986) beschrieben 
verschiedene, geschlossene, kortiko-striato-pallido-thalamo-kortikale Schleifen. In PET-
Untersuchungen führen phonologische Flüssigkeitsaufgaben zu Erhöhungen des regionalen 
cerebralen Blutflußes links-orbitofrontal, während es bei einer Testung unter semantischem 
Abrufkriterum zu einer Aktivierung des anterioren Cingulums beidseits kommt (Frith et al. 
1991). Beide Regionen sind Ausgangspunkt der von Alexander et al. genannten Schleifen. 
Eine Dysfunktion dieser Verbindungen könnte die Störung der Wortflüssigkeit erklären. Es 
können also auch Fehlfunktionen innerhalb des Zwischenhirnes exekutive Funktionen 
beeinträchtigen.  
 
Bezüglich der exekutiven Einbußen bei Zwischenhirnläsionen schreiben Butters & Stuss 
(1989) in ihrer Übersicht zur dienzephalen Amnesie folgendes: 
• Sie führen die Beeinträchtigung exekutiver Leistungen auf eine funktionelle frontale 
Deaktivierung zurück (s. o.).  
• Sie weisen außerdem darauf hin, daß Patienten mit Schädigungen des Thalamus eine 
Perseverationsneigung haben, genau wie die TGA-Patienten in der Akutphase.  
• Sowohl bei Korsakoff-Patienten, von denen die meisten Daten zur dienzephalen Amnesie 
stammen, als auch bei Schädigungen anderer Ätiologie spielen mittelliniennahe 
Strukturen eine Rolle: Die Corpora mamillaria, der dorsomediale und anteriore Nucleus 
thalami und der Tractus mamillothalamicus.  
• Im Hinblick auf die Wortflüssigkeitsstörungen ist v. a. der Nucleus dorsomedialis thalami 
mit seinen ausgedehnten, reziproken präfrontalen Verbindungen interessant. Brand & 
Markowitsch (2003) wiederum schreiben, daß zumindest bei Korsakoff-Patienten der 
anteriore Nucleus des Thalamus für die Entstehung der Amnesie eine bedeutendere Rolle 
zu spielen scheint als der dorsomediale. 
 
Es ist also nicht möglich, die Störung auf eine bestimmte Struktur des Dienzephalons 
einzugrenzen. Letztlich sind aufgrund der anatomischen Nähe der genannten Bereiche 
isolierte Schädigungen selten und Butters & Stuss weisen darauf hin, daß anterograde 
Amnesien bei Schädigungen aller genannten Areale vorkommen können.  
 
Auch eine Abgrenzung gegen mediotemporale Strukturen ist nicht möglich. Nach Von 
Cramon et al. (1985) entstehen dienzephale Amnesien durch eine Diskonnektion vom 
medialen Temporallappen. Auch Brand & Markowitsch betonen die Ähnlichkeit der 
Gedächtnisstörungen von Korsakoff-Patienten und Patienten mit Schädigungen des medialen 
Temporallappens. Man geht deshalb gegenwärtig davon aus, daß beide Regionen funktionell 
eng miteinander verknüpft sind und Fehlfunktionen in beiden Arealen zu vergleichbaren 
klinischen Einbußen führen (Daum & Ackermann 1997). Eine mittelliniennahe, dienzephale 
oder eine temporale Schädigung könnten somit durch eine Unterbrechung der Verbindungen 
zum Frontalhirn die auffälligen Ergebnisse des alternierenden Wortflüssigkeitstests in 
Kombination mit der Amnesie erklären. 
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Die Diskrepanz zwischen unbeeinträchtigter semantischer Wortflüssigkeit einerseits und der 
Störung unter alternierendem Abrufkriterium andererseits könnte als Argument für eine 
Beteiligung frontaler Strukturen interpretiert werden. Sie wird als Störung der spontanen 
kognitiven Flexibilität im engeren Sinne gedeutet und von einigen Autoren (Eslinger & 
Grattan 1993) als isolierte Dysfunktion frontaler Abschnitte gewertet. 
Gelegentlich wurden auch in anderen Arbeiten Wortflüssigkeitsminderungen während der 
Akutphase einer TGA frontalen Funktionsstörungen zugeschrieben und es wurde vereinzelt 
auf entsprechende Veränderungen in der Bildgebung verwiesen (z. B. reduzierter 
Sauerstoffmetabolismus in der PET: Baron et al. 1994 und Eustache et al. 1997 jeweils rechts 
bzw. links frontal). Gegen eine solche präfrontale Dysfunktion spricht andererseits das 
unbeeinträchtigte Arbeitsgedächtnis und die Fähigkeit der TGA-Patienten, die semantische 
Kodierung der Wortlisten als Enkodierungshilfe zu nutzen (s. u.). Beide Leistungen sind 
typischerweise bei Frontalhirnläsionen gestört (Shimamura 1995). 
 
 
4.3 Gedächtnistests 
 
Arbeitsgedächtnis 
 
Es ist lange bekannt, daß Patienten mit anderen, permanenten Amnesieformen in der Lage 
sind, Informationen für einen kurzen Zeitraum so gut wie gesunde Vergleichspersonen 
behalten zu können. Das Arbeitsgedächtnis hängt nicht von der Intaktheit des medialen 
Temporallappens ab, was z. B. bei Patient H. M. oder einem Patienten von Tranel und 
Damasio (2002) mit schwerer, bitemporaler Schädigung gezeigt werden konnte. Auch 
Patienten mit einem Korsakoff-Syndrom, deren Schädigung sich überwiegend auf 
dienzephale Strukturen beschränkt, können durchaus normale Ergebnisse für 
Merkspannentests haben (Shimamura 1991), während es bei anderen, mehr diffusen 
Erkrankungen wie der Alzheimer-Demenz oder hypoxischen Hirnschäden zu 
Beeinträchtigungen kommen kann (Calabrese 1994).  
 
Das Arbeitsgedächtnis besteht nach Baddeley’s theoretischem Modell (1986) aus drei 
Komponenten: Zwei periphere Systeme für die Speicherung verbaler und visueller Stimuli, 
die visuell-räumliche Schleife (visuo-spatial sketchpad) und die verbal-auditive Schleife 
(phonological loop), deren Funktion mit dem Test „Zahlenspannen vorwärts“ überprüft 
werden kann. Diese beiden Subsysteme werden kontrolliert von der zentralen Exekutive, die 
die Informationen in den beiden Schleifen speichert und/oder verarbeitet. Diese Vorgänge 
sind an verschiedene kognitive Prozesse wie Aufmerksamkeit, Konzentration und exekutive 
Funktionen geknüpft, die aber nicht nur dem Gedächtnis dienen. Ein gängiger Test zur 
Beurteilung dieser Funktion ist die Erfassung der „Zahlenspannen rückwärts“. 
 
Die vorliegende Arbeit findet beide Spannenmaße unbeeinträchtigt, was in Einklang mit 
anderen Untersuchungen steht. Die anterograde Amnesie entsteht also auf einer anderen Stufe 
der Gedächtnisbildung. 
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Unter Berücksichtigung des testpsychologischen Gesamtprofils lassen sich daraus mehrere 
Schlüsse ziehen. 
 
• Das Arbeitsgedächtnis scheint zumindest bei leichten Störungen exekutiver Funktionen 
intakt zu bleiben. 
• Dafür spricht auch das Ergebnis der Wortlisten-Aufgabe (s. u.): Die Patienten sind 
offensichtlich in der Lage, die semantische Kodierung von verbalem Material für sich zu 
nutzen. Dieses setzt eine Manipulation des Materials im Arbeitsgedächtnis voraus und 
erfordert eine selbst-initiierte Lösungsstrategie (Daum et. al. 1994). 
• Die Testergebnisse sprechen außerdem dagegen, daß die der TGA zugrunde liegende 
Störung im Frontalhirn lokalisiert ist, welches auch nach neueren funktionellen 
Bildgebungen eine wesentliche Rolle für das Arbeitsgedächtnis spielt (Fletcher & Henson 
2001). 
 
 
Retrogrades Gedächtnis 
 
Die TGA bietet sich zur Untersuchung einer retrograden Amnesie an, weil der Einfluß einer 
sich im Vorfeld entwickelnden, anterograden Amnesie, wie z. B. durch äthyltoxische 
Schädigung bei Korsakoff-Patienten, ausgeschlossen werden kann. Eustache et al. (1999) 
postulierten, daß der retrograden Amnesie der TGA-Patienten eine Abrufstörung zugrunde 
liegen müsse; denn es können auch Gedächtnisinhalte betroffen sein, die zeitlich weit vor dem 
Beginn der Attacke liegen (s. auch Kritchevski 1988). Außerdem ist sie vorübergehend und 
die betroffenen Erinnerungen können später wieder abgerufen werden. Die anterograde 
Amnesie führten sie aufgrund einer fehlenden Dissoziation von freier Wiedergabe und 
Wiedererkennung in ihren Untersuchungen auf ein Einspeicherungsdefizit zurück. Daraus 
folgerten sie, daß die TGA nicht durch Schädigung eines einzigen Mechanismus entsteht. Im 
Hinblick auf die interindividuelle Variabilität, die sich insbesondere bei den Ergebnissen zum 
retrograden Gedächtnis zeigt, könnte dieser Widerspruch auch als Hinweis darauf gewertet 
werden, daß es sich bei der TGA nicht um eine einheitliche Störung handelt. 
 
Im Gegensatz zu anderen Untersuchungen an TGA-Patienten (s. Einleitung) findet sich in 
dieser Arbeit keine Beeinträchtigung beim Benennen berühmter Gesichter. Allerdings 
verbessern sich beide Gruppen von der ersten zur zweiten Sitzung. Dieses ist über einen 
Meßwiederholungseffekt erklärbar, da den Probanden der Name der Person genannt wurde, 
wenn sie sie nicht selbst identifizieren konnten. 
 
Die Ergebnisse unterliegen aber mehreren Einschränkungen. Erstens wurden in dem Test aus 
Zeitgründen nicht genug Bilder untersucht, um eine Differenzierung nach Dekaden zu 
ermöglichen. Eine milde retrograde Amnesie für die nahe zurückliegende Zeit i. R. eines 
temporalen Gradienten könnte somit verschleiert werden. Wenn z. B. nur die letzte Dekade 
von der retrograden Amnesie betroffen wäre, dann würde diese Störung für eine signifikante 
Wechselwirkung möglicherweise nicht ausreichen. Zweitens ist davon auszugehen, daß sich 
die Patienten in verschiedenen Phasen der Rückbildung befunden haben.  
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Kazui et al. (1996) konnten für die TGA nachweisen, daß sich die retrograde Amnesie zuerst 
erholt. Daher konnten einige Patienten, die noch eine anterograde Amnesie hatten, 
möglicherweise bereits wieder auf Erinnerungen vor dem Beginn der Attacke zurückgreifen. 
Dieses Phänomen würde auch die große Variabilität der Untersuchungsergebnisse sowohl 
innerhalb als auch zwischen den verschiedenen Studien erklären. Drittens enthält das 
Gesichtergedächtnis semantisches Material, das während der TGA schwächer beeinträchtigt 
ist. 
 
Nach der bekannten Literatur könnte bei der TGA eine retrograde Amnesie vorliegen. Sie 
wird allerdings aus den o. g. Gründen nicht oder nur unzureichend durch die hier 
durchgeführte Testung des Gesichtergedächtnisses erfaßt. Trotz dieser Einschränkungen 
lassen sich jedoch über eine mögliche retrograde Amnesie in der vorliegenden Arbeit einige 
Aussagen machen: 
• Ein temporaler Gradient ist nicht ausgeschlossen, sondern könnte das Fehlen einer 
meßbaren  Störung sogar teilweise erklären.  
• Die retrograde Amnesie betrifft semantisches Material nicht oder nur wenig.  
• Die anterograde Amnesie ist deutlich stärker ausgeprägt. 
 
 
Deklaratives Gedächtnis 
 
Im Folgenden wird zunächst die Nomenklatur einiger wichtiger Begriffe erläutert, die für die 
beiden nächsten Abschnitte von Bedeutung sind. Amnesien betreffen ganz überwiegend das 
deklarative Gedächtnis, auf das sich die Begriffe „Gedächtnis“ und „Erinnerung“ im engeren 
Sinne beziehen (Zola-Morgan & Squire 1993). Hier wird das Wissen über Fakten 
(semantisches Gedächtnis) und Ereignisse (episodisches Gedächtnis) gespeichert. Ein häufig 
synonym verwendeter Begriff ist der des expliziten Gedächtnisses, der zum Ausdruck bringt, 
daß bewußt auf eine vorangegangene Episode Bezug genommen wird, in der 
Untersuchungssituation z. B. auf die Studienphase. Im Gegensatz dazu ist dieses beim Zugriff 
auf non-deklarative oder implizite Gedächtnisinhalte nicht möglich. Die „Erinnerung“ drückt 
sich dabei in Form einer Verhaltensänderung durch die vorangegangene Erfahrung aus. Als 
prozedural im engeren Sinne werden sogenannte „Skills“ und „Habits“ bezeichnet, also 
motorische oder kognitive Fertigkeiten, in dieser Untersuchung z. B. das Lesen 
spiegelverkehrter Wörter. Die Taxonomie dieser Systematik ist in der Literatur uneinheitlich. 
So bezeichnen Hillary & DeLuca (2003) das implizite Gedächtnis als Teil des prozeduralen 
Gedächtnis und Keane & Verfaellie (2003) engen den Begriff des Impliziten auf die Fähigkeit 
ein, bereits präsentierte Stimuli schneller zu identifizieren oder selber zu generieren als noch 
nicht präsentierte Stimuli, was als Priming bezeichnet wird. 
Im Folgenden wird die Einteilung von Squire & Zola (1996) verwendet, nach der deklarativ 
synonym mit explizit und non-deklarativ synonym mit implizit verwendet wird. Das implizite 
Gedächtnis umfaßt somit prozedurales Gedächtnis und Priming, aber auch die klassische 
Konditionierung und nicht-assoziatives Lernen.  
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Über die beiden Komponenten des deklarativen Gedächtnisses wird  kontrovers diskutiert: 
Eine Hypothese (z. B. Squire & Zola 1996) geht davon aus, daß eine anterograde Amnesie 
aus einer Störung des deklarativen Gedächtnisses besteht, in der Operationen der episodischen 
und der semantischen Komponente gleichermaßen betroffen sind. Das deklarative Gedächtnis 
hängt von allen Strukturen des hippokampalen Systems ab und eine Störung ist proportional 
zum Ausmaß der Schädigung dieses Systems. 
Die zweite Hypothese besagt, daß das episodische Gedächtnis eine Erweiterung des 
semantischen ist. Gestützt auf die Befunde von Vargha-Khadem et al. (1997), nach denen 
Kinder mit bilateralem Schaden des Hippokampus trotz einer Amnesie für episodisches 
Material in der Lage sind, schulisches bzw. faktisches Wissen normal zu erwerben, geben 
Tulving & Markowitsch (1998) folgende Definition: Das deklarative Gedächtnis wird durch 
Funktionen beschrieben, die sowohl episodisches als auch semantisches Gedächtnis 
gemeinsam haben und bildet gewissermaßen eine Schnittmenge. Das episodische Gedächtnis 
im engeren Sinne ist zu trennen vom deklarativen und grenzt sich durch Eigenschaften ab, die 
keiner anderen Gedächtnisform zuzuordnen sind. Während das deklarative Gedächtnis das 
Wissen über Fakten und Ereignisse beinhaltet, enthält das episodische Gedächtnis die 
persönlichen Erfahrungen eines Menschen; es ist außerdem die einzige Gedächtnisform, die 
in die Vergangenheit gerichtet ist („mentale Zeitreise“). Die episodischen Erinnerungen 
werden begleitet von einem einzigartigen, autonoetischen Bewußtsein über deren zeitlichen 
und situativen Kontext. Dieses Konzept wird auf der Prozeßebene im „Serial Parallel 
Independent Model“ (SPI) zusammengefaßt, nach dem die Enkodierung des episodischen 
Gedächtnisses kritisch vom semantischen Gedächtnis abhängt, aber nicht umgekehrt. Im 
Gegensatz dazu wird der Abruf von Erinnerungen entweder von einer oder von beiden 
Gedächtnisformen unterstützt. 
 
Tulving’s Modell sagt vorher, daß in einer anterograden Amnesie das episodische Gedächtnis 
stärker betroffen sein kann als das semantische. Die vorliegenden Ergebnisse widersprechen 
dieser These nicht, es besteht eine deutliche Diskrepanz zwischen der Beeinträchtigung beider 
Anteile. Die TGA-Patienten sind in den episodischen Tests deutlich stärker gestört als in den 
Aufgaben zum semantischen Gedächtnis. Diese Ergebnisse stimmen mit denen anderer 
Untersuchungen überein (s. o.).  
Aus diesen Daten wurde deshalb eine Bestätigung für Tulving’s Modell abgeleitet (Hodges 
1994). Für einen Beweis reichen sie aber nicht; denn die semantischen Inhalte werden nicht in 
der TGA erworben, sie sind also nicht Teil der charakteristischen anterograden Amnesie. 
Episodische Gedächtnisinhalte können zwar über einen längeren Zeitraum den Charakter von 
semantischen Erinnerungen bekommen, dieses ist aber bei der TGA auf Grund ihrer kurzen 
Dauer nicht möglich. Guillery et al. (2001) konnten allerdings zeigen, daß der Erwerb von 
semantischem Material über das implizite Gedächtnis während der TGA möglich ist und 
Evans et al. (1993) fanden zumindest für den Abruf zurückliegender Gedächtnisinhalte eine 
Diskrepanz zwischen persönlich-semantischen (z. b. Namen von Freunden oder Lehrern) und 
autobiografisch-episodischen (spezifische Episoden aus dem Leben der Probanden) 
Erinnerungen. 
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Gesunde Menschen können die Behaltensleistung des Arbeitsgedächtnisses erhöhen, wenn sie 
semantische Organisationsmöglichkeiten nutzen. Parkinson-Patienten sind dazu 
beispielsweise nicht in der Lage und unterscheiden sich von Normalpersonen deshalb in der 
unmittelbaren Reproduktion von Wortlisten, wenn sie die Bildung semantischer Kategorien 
erfordert (Daum et al. 1994). In der vorliegenden Untersuchung findet sich keine 
Beeinträchtigung der sofortigen Wiedergabe solcher Wortlisten und die Patienten sind 
während der TGA in der Lage, die semantische Organisation der Listen zur Unterstützung der 
Enkodierung zu nutzen.  
Alle Probanden erinnern außerdem beim sofortigen Abruf unabhängig von Zeitpunkt oder 
Gruppenzugehörigkeit in der zweiten Sitzung mehr Wörter als bei der ersten Testung. Dieser 
Befund erklärt sich über einen Meßwiederholungseffekt; in den beiden Sitzungen wurden 
keine Parallelversionen benutzt, um die Transferleistung aus der Attacke in die 
Kontrolluntersuchung ermitteln zu können. 
 
Zusätzlich wird mit der sofortigen freien Wiedergabe einer kurzen Geschichte die Fähigkeit 
erfaßt, logisch strukturiertes Material wiederzugeben. TGA-Patienten aus drei anderen 
Studien sind hier beeinträchtigt (Kapur et. al. 1996 und Hodges & Ward 1989 und Hodges 
1994). Diese Arbeit kann die Ergebnisse nicht auf einem signifikantem Niveau bestätigen 
(p=0,051 für die Interaktion der beiden Haupteffekte). Es liegt aber bei dem grenzwertigen 
Befund sicherlich eine Tendenz vor und auch die entsprechenden t-Tests dissoziieren. Dieser 
Befund läßt sich am ehesten mit einer Überforderung der Kapazitäten des 
Arbeitsgedächtnisses erklären. Die sofortige Wiedergabe der Geschichte des RBMT 
überschreitet diese Kapazitäten und erfordert offensichtlich auch Teile des anterograden 
Gedächtnisses. Es scheint eher unwahrscheinlich, daß die TGA-Patienten nicht in der Lage 
sind, den logischen Zusammenhang der Geschichte zu erfassen, da das präsentierte Material 
für sie dann den Charakter einer unzusammenhängenden Liste hätte und der Unterschied zur 
Kontrollgruppe sehr viel deutlicher als nur in Form einer Tendenz ausfallen würde. 
 
Die verzögerte Wiedergabe war in der TGA-Attacke für verbale und non-verbale Tests 
gestört. Dieses Ergebnis war zu erwarten und entspricht dem anderer Untersucher. Die 
anterograde Amnesie für deklaratives Material stellt das Kernsymptom der TGA dar und zeigt 
sich hier in der Unfähigkeit, Wortlisten, Geschichten oder Zeichnungen nach zeitlicher Latenz 
zu reproduzieren. 
 
Diese Befunde zur anterograden Amnesie liefern für die Frage nach der Störungslokalisation 
der TGA einige Hinweise. Nach Markowitsch (1995) kann eine anterograde Amnesie durch 
beidseitige Schädigungen der drei sogenannten Flaschenhalsstrukturen entstehen: Im 
Präfrontalhirn, im medialen Temporallappen und in mittelliniennahen 
Zwischenhirnstrukturen. Dabei wird von eng verknüpften temporo-dienzephalen 
Schaltkreisen ausgegangen und Störungen in beiden Arealen führen zu vergleichbaren 
Symptomen (Daum & Ackermann 1997). In der vorliegenden Arbeit werden der mediale 
Temporallappen und das Dienzephalon deshalb als funktionelle Einheit behandelt. 
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Im Präfrontalhirn haben die linke und die rechte Seite nach dem HERA-Modell 
(Hemispheric encoding/retrieval asymmetry, Tulving et. al 1994) jeweils unterschiedliche 
Gedächtnisfunktionen. Der rechte, präfrontale Kortex ist demnach maßgeblich beteiligt am 
Abruf episodischer Informationen und soll in enger funktioneller Verbindung mit rechts-
temporalen, eher lateralen Strukturen stehen. Untersuchungen an entsprechenden Läsionen 
und mit bildgebenden Verfahren können dieses bestätigen (z. B. Calabrese et al. 1996). PET-
Untersuchungen haben außerdem gezeigt, daß innerhalb des Frontallappens v. a. die  
ventrolateralen Abschnitte beim Abruf von Informationen aktiviert werden (Markowitsch 
1995). Es liegt daher nahe, die Dysfunktion der TGA-Patinten als Abrufproblem für 
episodisches Material zu betrachten und im rechten, präfrontalen Kortex zu suchen.  
Gegen eine ursächliche Beteiligung der Frontallappen spricht aber, daß Patienten mit 
Amnesien bei Präfrontalhirnläsionen im Gegensatz zu TGA-Patienten eine Beeinträchtigung 
des Arbeitsgedächtnisses und der Merkspanne haben. Auch das Fehlen einer schweren 
Störung bei der Benennung berühmter Gesichter macht eine Beteiligung lateraler Strukturen 
des (rechten) Temporallappens eher unwahrscheinlich, wie man sie wegen der funktionellen 
Verknüpfung bei einem Defekt des Frontallappens erwarten könnte. Denn nach Tranel & 
Damasio (2002) scheinen für das retrograde Gedächtnis eher (antero-) laterale, sogenannte 
non-mediale temporale Strukturen verantwortlich zu sein, während anterograde 
Gedächtnisfunktionen über die bekannten medialen Anteile vermittelt werden. 
Außerdem schneiden Patienten mit Frontalhirnläsionen bei Wiedererkennungsaufgaben 
typischerweise besser ab als bei der freien Wiedergabe (Shimamura 1995). Nach den 
Ergebnissen anderer Studien gibt es jedoch Hinweise darauf, daß diese Dissoziation bei der 
TGA fehlt (z. B. Eustache et al. 1999 oder Quinette et al. 2003), und daß der TGA somit eher 
ein Enkodierungs- oder Einspeicherungs- als ein Abrufproblem zugrunde liegt. Für die 
Enkodierung sind nach o. g. Übersicht zu PET-Untersuchungen von Markowitsch (1995) v. a. 
limbische Strukturen relevant, abhängig von der Modalität des Stimulusmaterials außerdem 
kortikale Assoziationsareale. Es werden bei Enkodierungsaufgaben zwar auch dorsolaterale 
Anteile des Frontallappens aktiviert; dieses ist aber als Aktivierung des Arbeitsgedächtnisses 
zu werten, welches bei den TGA-Patienten intakt ist. 
 
Die Amnesie der TGA-Patienten ähnelt vielmehr derjenigen bei Schädigungen des medialen 
Temporallappens bzw. Dienzephalons, wie durch Zola-Morgan & Squire (1990) 
beschrieben: Das Lernen von deklarativem Material ist beeinträchtigt, wenn dieses im 
Umfang das Maß überschreitet, welches durch Wiederholung im Kurzzeitgedächtnis behalten 
werden kann; das Behalten über einen Zeitraum von mehr als wenigen Sekunden ist gestört, 
wenn zwischenzeitlich eine Ablenkung durch eine andere Aufgabe erfolgt (hier nicht 
getestet); eine intakte Merkspanne ist charakteristisch; implizite Gedächtnistests sind normal; 
Standard-IQ-Maße können normal sein. 
 
Aufgrund dieser Ähnlichkeit vermuten die meisten Autoren den Ursprung der TGA im 
medialen Temporallappen, z. T. gestützt auf die Ergebnisse von bildgebenden Verfahren aus 
der Akutphase (z. B. Evans et al. 1993, Pantoni et al. 2000, Takeuchi et al. 1998, Bartsch et 
al. 2006). Die Vermutung wird untermauert durch tierexperimentelle Untersuchungen, in 
denen elektrisch ausgelöste Anfälle (Kessner et al. 1975) oder eine glutamat-getriggerte 
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Spreading depression (Olesen & Jorgensen 1986) im Hippokampus bei Versuchstieren eine 
Unfähigkeit hervorrufen, neue Dinge zu lernen. Hier sind folgende Strukturen 
gedächtnisrelevant: Die hippokampale Formation (Hippokampus, Gyrus dentatus, Subikulum 
und entorhinaler Kortex) und die benachbarten perirhinalen und parahippokampalen Kortizes.  
Squire & Zola faßten 1996 in einer Übersicht die neuropathologischen Ergebnisse von 
Amnestikern mit bilateralen Schädigungen zusammen, die auf die hippokampale Formation 
begrenzt waren. Das Gedächtnisprofil der TGA-Patienten läßt sich mit keinem der Patienten 
in gute Übereinstimmung bringen; eine schwere anterograde Amnesie läßt sich nur bei einer 
Schädigung der gesamten hippokampalen Formation inkl. des Subikulums und mit einer 
Schädigung über das CA1-Feld hinaus nachweisen. Allerdings hatte dieser Patient eine weit  
(25 Jahre) zurückreichende retrograde Amnesie, die für TGA-Patienten eher untypisch ist. Sie 
verwiesen außerdem auf Studien an Primaten, nach denen eine Gedächtnisstörung um so 
stärker wird, je mehr Komponenten des Systems betroffen sind: Eine Schädigung der 
hippokampalen Region (Hippokampus, Gyrus dentatus, Subikulum) reicht für eine schwere 
Störung aus. In Kombination mit einer Beeinträchtigung des entorhinalen und 
parahippokampalen Kortex wird die Störung noch größer, bei einer zusätzlichen Beteiligung 
der perirhinalen Hirnrinde wird sie am größten.  
 
Wenn die TGA ihren Ursprung im medialen Temporallappen hätte, ließen sich somit 
folgende Schlußfolgerungen ziehen: 
• Sie fände am ehesten auf der Enkodierungs- oder Einspeicherungsebene statt, da der 
Abruf primär über die Präfrontalregion erfolgt. 
• Die Störung müßte den Hippokampus selbst betreffen.  
• Wenn die Schädigung sich auf die hippokampale Formation begrenzt, müßte sie mehr als 
den Hippokampus selbst und die CA1-Region einschließen. 
• Nach dem Ausmaß der Amnesie wären vermutlich auch benachbarte Rindenregionen wie 
der parahippokampale und der perirhinale Kortex betroffen. 
 
 
Non-deklaratives Gedächtnis 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden die TGA-Patienten auf zwei non-deklarative 
Gedächtnisfunktionen überprüft, Priming und den Erwerb neuer Fertigkeiten. Priming-Effekte 
reflektieren das Gedächtnis für spezifische Items und treten auf, nachdem das 
Stimulusmaterial einmal oder nur wenige Male dargeboten wurde. Es ist an die Intaktheit uni- 
und polymodaler Kortexareale gebunden. Der Fertigkeitserwerb bezieht sich nicht auf 
spezifische Items und verbessert sich durch viele Übungsdurchläufe. Er ist auf die ungestörte 
Funktion von Basalganglien und Kleinhirn angewiesen (Brand & Markowitsch 2003).  
 
Während bei einer deklarativen Gedächtnisaufgabe der Abruf von abgespeichertem Material 
in dem Bewußtsein einer Erinnerungsleistung, d. h. „explizit“, geschieht, wird die Leistung 
bei einem Zugriff auf non-deklaratives Material durch die Ausführung selbst „impliziert“;     
der Bezug zur Lernsituation ist dem Probanden nicht bewußt. Diese Unterscheidung ist von 
praktischer, klinischer Bedeutung, weil bestimmte Amnesieformen intakte implizite 
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Gedächtnisfunktionen haben, wie z. B. Patienten mit Thalamusläsionen oder hippokampalen 
Schädigungen. Korsakoff-Patienten unterscheiden sich bei Wortstammergänzungsaufgaben 
und in ihrer Fähigkeit, spiegelverkehrte Wörter zu lesen, praktisch nicht von gesunden 
Normalpersonen (Butters & Stuss 1989). Bei anderen Amnesieformen sind auch implizite 
Gedächtnisdefizite vorhanden. So haben Alzheimer-Patienten, bei denen kortikale 
Assoziationsareale durch die degenerativen Veränderungen in Mitleidenschaft gezogen 
werden, pathologische Ergebnisse bei bestimmten Priming-Aufgaben. Sie sind aber in der 
Lage, motorische Fertigkeiten zu erwerben. Bei Patienten mit einer Schädigung der 
Basalganglien, wie z. B. bei M. Huntington oder fortgeschrittenem M. Parkinson, oder bei 
Kleinhirnläsionen ist die Befundkonstellation genau umgekehrt (Schacter 1993). Tabelle 7 
gibt eine Übersicht über die vier Subsysteme des non-deklarativen Gedächtnisses und deren 
neuroanatomische Korrelate. 
 
Non-deklarativ=Implizit 
Einfache klassische 
Konditionierung Prozedural (Fertigkeiten 
und Gewohnheiten) Priming Emotionale 
Antwort Skelettmuskulatur 
Nicht-
assoziatives 
Lernen 
Striatum Neokortex Amygdala Kleinhirn Reflexbahnen 
Tabelle 7.  Nicht-deklarative Gedächtnissysteme und deren anatomische Grundlagen. (nach Milner 1998). 
 
Diese Dissoziation zwischen deklarativen und non-deklarativen Gedächtnisleistungen wird 
durch das Modell multipler Gedächtnissysteme erklärt (Squire 1987 u. a.). Dieses geht davon 
aus, daß sich die beiden Gedächtnisarten nicht nur in ihrer Ausdrucksform (deklarativ: 
bewußtes Erinnern, non-deklarativ: erfahrungsbedingte Verhaltensänderung) unterscheiden, 
sondern daß ihnen eigenständige Gedächtnissysteme mit distinkten anatomischen Strukturen 
zugrunde liegen. Die Gedächtnissysteme sind nach diesem Modell monohierachisch 
strukturiert: Das episodische Gedächtnis ist ein Untersystem des semantischen (s. auch 
Abschnitt „Deklaratives Gedächtnis“), welches wiederum von verschiedenen, übergeordneten 
Systemen abhängig ist (Tulving & Schacter 1990). In diesem Verbund besitzt das episodische 
Gedächtnis zwar die größte Flexibilität und ist auch die evolutionär reifste Form. Gleichzeitig 
ist es aber auch am verletzlichsten und am ehesten anfällig für Alterungsprozesse, während 
implizite Gedächtnisfunktionen robuster und bis auf wenige Ausnahmen altersinvariant sind 
(Parkin 1993). Es bleibt deshalb bei vielen Amnesieformen ausgespart und stellt eine eher 
primitive Art des Lernens dar. Parkin schlägt als anatomisches Korrelat für diese 
Widerstandsfähigkeit ein erhöhtes Maß an Lokalisation vor, was sich durch moderne 
bildgebende Verfahren auch bestätigt hat (s. u.). Das episodische Gedächtnis dagegen hängt 
von multiplen, verteilten Strukturen ab und ist deshalb anfälliger für Störungen. 
 
Die hier verwendete Wortstammergänzungsaufgabe und der Fragmentierte-Bilder-Test 
beruhen auf perzeptivem Priming, das im Gegensatz zum konzeptuellen Priming auf einer 
präsemantischen Ebene funktioniert (Schacter 1993). Auch klinisch kann man den 
Unterschied zwischen den beiden Priming-Formen nachweisen. Beispielsweise ähnelt die 
Gedächtnisstörung von Alzheimer-Patienten anderen Amnesien, indem auch bei ihnen der 
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Hippokampus geschädigt ist. Zusätzlich sind aber auch neokortikale Areale betroffen; die 
primär sensorischen Kortexareale sind aber ausgespart. Das führt dazu, daß konzeptuelle 
Priming-Effekte stärker gestört sind als perzeptive (Keane & Verfaellie 2003). Tulving & 
Schacter (1990) u. a. postulierten vor dem Hintergrund dieser Dissoziation ein System 
perzeptiver Repräsentanzen (PRS: perzeptives Repräsentationssystem). Diese Repräsentanzen 
stellen strukturelle Korrelate von Wörtern und Objekten dar und ermöglichen ihre erleichterte 
Identifikation beim Abruf durch qualitativ reduziertes perzeptives Stimulusmaterial (Parkin 
1993). Sie beinhalten keinerlei Informationen über deren (semantische) Bedeutung. 
Perzeptives Priming ist nicht nur nach visueller, sondern auch nach akkustischer und taktiler 
Stimulation nachweisbar.  
In funktionell-bildgebenden Verfahren stellen sich Priming-Effekte durch Aktivitäts-
minderungen dar, für perzeptives Priming beispielsweise in den posterioren kortikalen 
Assoziationsarealen (z. B. PET: Squire 1992). Diese Reduktion der Aktivität wird als 
Repetitions-Suppressionseffekt bezeichnet (Rugg 2002). Er ist Ausdruck verminderter 
neuronaler Ressourcen durch eine wirksamere präsemantische Analyse bei Reizwiederholung 
und kann lange anhalten. Wiggs & Martin (1998) sehen darin eine Parallele zu Versuchen mit 
Einzelzellableitungen bei Affen, bei denen die wiederholte Darbietung von Objekten zu einer 
abnehmenden Aktivität von Neuronen im visuellen Kortex führt. Sie interpretieren diese 
Aktivitätsminderung als feinere Abstimmung der Stimulusrepräsentationen. Dabei fallen 
diejenigen Neurone heraus, die Stimulusmerkmale kodieren, welche für die 
Reizdiskrimination irrelevant sind. 
 
Der Fragmentierte-Bilder-Test stellt eine rein perzeptive Priming-Aufgabe dar. Genau wie 
die Ergänzung von fragmentiert dargebotenen Wörtern wird er nicht von konzeptuellen 
Faktoren beeinflußt (Roediger & Srinivas 1993). Nach Biederman (1987) werden Objekte 
anhand von einfachen geometrischen Untereinheiten identifiziert, sogenannten Geons. Der 
Priming-Effekt entsteht in diesem Test durch die Fähigkeit, diese Untereinheiten aus den 
dargebotenen Fragmenten schneller zu isolieren.  
Bei den TGA-Patienten läßt sich ein visuell-perzeptiver Priming-Effekt während der Attacke 
nachweisen. Das perzeptive Repräsentations-Subsystem, das diesem zugrunde liegt, enthält 
Informationen über das Verhältnis der einzelnen Objektteile zueinander („strukturelles 
Beschreibungssystem“). Es wird im posterioren Kortex (Daum & Ackermann 1997) vermutet 
und der Zugriff darauf wird durch die TGA offensichtlich nicht gestört. 
Der Priming-Effekt überdauert nicht nur die Akutphase (s. auch den Einzelfallbericht von 
Kapur et al. 1996), sondern ist eine Woche später bei allen Probanden sogar noch stärker 
ausgeprägt. Dieses Phänomen ist darauf zurückzuführen, daß die Testphase in der ersten 
Sitzung auch gleichzeitig die erneute Enkodierung unterstützt. 
Bemerkenswert ist außerdem eine schwache Tendenz zu einem Gruppeneffekt von der ersten 
zur zweiten Sitzung, der sich dadurch ergibt, daß die Kontrollgruppe in beiden Sitzungen 
jeweils etwas besser abschneidet als die TGA-Patienten. Diese Tendenz ist am ehesten über 
eine Behaltensleistung der Kontrollpersonen zu erklären. Der Fragmentierte-Bilder-Test ist 
bekanntermaßen anfällig für eine Kontamination durch non-deklarative Gedächtnisfunktionen 
(Schacter et al. 1990), die gesunde Normalpersonen bei diesem Test nutzen können.  
 56 
Squire et al. (1992) fanden bei einer Priming-Aufgabe im PET auch eine Aktivierung des 
Hippokampus, welche sie auf die Nutzung von expliziten Prozessen zurückführten.  
 
Bei der Wortstammergänzungsaufgabe handelt es sich nicht um einen rein perzeptiven 
Test, er wird auch von semantischen und lexikalischen Variablen beeinflußt. Priming führt in 
dieser Aufgabe zu einer Aktivitätsminderung im extrastriären Kortex (Squire 1992), Patienten 
mit temporo-okzipitalen Läsionen schneiden entsprechend schlechter ab (Brand & 
Markowitsch 2003). Es gibt sowohl neuropsychologische (Marsolek et al. 1992) als auch 
radiologische (Koutstaal et al. 2001) Hinweise für eine Lateralisation dieses Effektes: Die 
Informationen zur Form der Wörter sind von der rechten Hemisphäre abhängig, während der 
linke posteriore Kortex auf einer supramodalen, d. h. semantischen oder abstrakten Ebene    
operiert.  
Die TGA-Patienten haben während der TGA-Attacke einen perzeptiv-verbalen Priming-
Effekt. Dieses Ergebnis stimmt mit den drei Fällen aus zwei anderen Untersuchungen überein 
(Eustache et al. 1997, Kazui et al. 1995). Da ihre Leistungen sich von der ersten zur zweiten 
Sitzung parallel zu denen der Kontrollgruppe noch verbessern, persistiert der Effekt genau 
wie bei den fragmentierten Bildern auch noch eine Woche nach der Attacke.  
 
Der Erwerb von Fertigkeiten ist neuroanatomisch an die Intaktheit der Basalganglien und 
des Cerebellums gebunden (Daum & Ackermann 1997). Die Basalganglien mit ihren 
topografisch angeordneten Faserbindungen zum Neokortex verarbeiten sensorische Eingaben 
und steuern über das extrapyramidale System die entsprechende motorische Antwort. Diese 
Koppelung entspricht bei einer spezifischen Reiz-Reaktions-Assoziation, welche bei 
tierexperimentellen Einzelzellableitungen aus dem Nucleus caudatus auch nachgewiesen 
werden konnte (Rolls 1984), dem lerntheoretischen Konzept der „Habit“-Entstehung. Das 
Kleinhirn spielt besonders beim Erwerb von motorischen Fertigkeiten eine Rolle, nicht-
motorische Fertigkeiten bleiben bei cerebellären Läsionen unbeeinträchtigt (Daum et al. 
1993). Bei einer Schädigung dieser Strukturen kommt es zu einer Störung des prozeduralen 
Lernens. So lernen Patienten mit einer Schädigung der Basalganglien, wie z. B. Huntington-
Patienten, das Lesen spiegelverkehrter Schrift schlechter als gesunde Menschen (Martone et 
al. 1984). Auch bei Parkinson-Patienten würde man eine solche Beeinträchtigung erwarten, 
man findet sie aber häufig erst im fortgeschrittenen Stadium. Saint-Cyr et al. (1988) 
postulierten deshalb, daß auch präfrontale Strukturen mittels fronto-striataler Schaltkreise 
über die Entwicklung prozeduraler Strategien beim Erlernen kognitiver Fähigkeiten beteiligt 
sind, was das Auftreten von entsprechenden Defiziten erst bei fortgeschrittenen cerebralen 
Schädigungen erklären würde. 
In der vorliegenden Arbeit wird die Fähigkeit getestet, das Lesen spiegelverkehrter Schrift 
zu erlernen. Dieses entspricht einer perzeptiven Fertigkeit. Die TGA-Patienten haben diese 
Fähigkeit, was sich am gruppenunabhängigen Trend des Blockfaktors in der ersten Sitzung 
zeigt. Sie können die Fertigkeit außerdem nach einer Woche wieder abrufen; denn alle 
Probanden verbessern sich von der ersten zur zweiten Sitzung, ohne daß das Ausmaß dieser 
Verbesserung abhängig davon ist, welcher Gruppe sie angehören.  
Im ersten Block der zweiten Sitzung besteht eine deutliche Leistungsdissoziation zwischen 
den beiden Gruppen. Den Patienten steht die Fertigkeit zu Beginn der zweiten Sitzung nicht 
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sofort zur Verfügung. Sie beginnen nahezu auf dem gleichen Niveau wie zu Beginn der ersten 
Sitzung. Die Fertigkeit ist aber vorhanden, denn sie haben bereits beim nächsten Block auf 
das Niveau der Kontrollen aufgeschlossen. Eustache et al. (1997) beobachteten die gleiche 
Dissoziation zwischen ihrer Patientin und der Kontrollgruppe zu Beginn der zweiten Sitzung 
und führten es auf den Einfluß des deklarativen Gedächtnisses zurück. Den 
Kontrollprobanden war die Testumgebung vertraut, während die TGA-Patienten sich in der 
zweiten Sitzung offensichtlich nicht mehr daran erinnern konnten und somit unter 
schwierigeren Bedingungen getestet wurden. 
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5 Zusammenfassung 
 
Obwohl die transitorische globale Amnesie seit 50 Jahren als Krankheitsentität bekannt ist, 
setzt sich das Wissen über ihre neuropsychologischen Grundlagen fast ausschließlich aus 
Beschreibungen von Einzelfällen oder sehr kleinen Gruppen von Patienten zusammen. Dies 
ist auf ihre vergleichsweise geringe Häufigkeit und ihre kurze Dauer zurückzuführen. Über 
ihre Ätiologie kann z. Zt. nur spekuliert werden. Aus bildgebenden Verfahren verdichten sich 
Hinweise darauf, daß der Hippokampus an der Störung beteiligt ist. Ein differenziertes 
neuropsychologisches Profil kann bei der Aufklärung der Lokalisation hilfreich sein. 
Außerdem lassen sich daraus Schlüsse über andere Amnesieformen und das Zusammenspiel 
und die Abhängigkeiten verschiedener Gedächtnisfunktionen voneinander ableiten. Das 
Problem der schnellen Transienz bietet deshalb gleichzeitig die Chance, die Ausfälle während 
der Attacke mit den Leistungen im gesunden Normalzustand zu vergleichen.  
 
Es wurden zehn Patienten nach den Kriterien von Hodges & Warlow (1990) in die Studie 
eingeschlossen. Andere Erkrankungen wurden während eines kurzen stationären Aufenthaltes 
klinisch-neurologisch und radiologisch ausgeschlossen. Alle Patienten wurden in der 
Akutphase und eine Woche später untersucht. Zusätzlich wurde den Patienten eine 
Kontrollgruppe in Form von Matched-Pairs gegenübergestellt und ebenfalls im Abstand von 
einer Woche untersucht. Die so gewonnen Daten wurden einer Varianzanalyse mit 
Meßwiederholung unterzogen und auf Interaktionen getestet, die Hinweise auf Störungen 
während der TGA-Attacke geben konnten. Die Probanden wurden auf folgende Funktionen 
untersucht: Allgemeine kognitive Fähigkeiten, exekutive Funktionen, Kurzzeitgedächtnis, 
deklaratives Gedächtnis für verbales und visuelles Material und non-deklaratives Gedächtnis 
auf Priming-Effekte und die Fähigkeit, eine perzeptive Fertigkeit zu erwerben. 
 
Das abstrakt-logische und anschauungsgebundene Denkvermögen ist unbeeinträchtigt, alle 
Patienten verfügen über normale Intelligenz. Auch die visuokonstruktiven Fähigkeiten und 
das verbal-semantische Wissen sind nicht gestört. Das Ausmaß der charakteristischen 
Orientierungslosigkeit ist unterschiedlich und vermutlich vom Grad der Rückbildung 
abhängig. 
 
Ein Teilaspekt exekutiver Funktionen wurde mit verbalen Wortflüssigkeitstests bewertet. Die 
in der Literatur häufig zitierten semantischen Wortflüssigkeitsstörungen können nicht 
verifiziert werden. Im Gegensatz dazu findet sich eine signifikante Beeinträchtigung der 
Flüssigkeit unter alternierend-semantischem Abrufkriterium, was in dieser Kombination von 
anderen Autoren als spezifisch-frontale Dysfunktion interpretiert wird. Die Ergebnisse der 
unten beschriebenen Gedächtnistests sprechen aber eher gegen eine isolierte Störung des 
Frontallappens. Die phonologische Wortflüssigkeit ist während der TGA-Attacke nicht 
gestört.  
 
Das Arbeitsgedächtnis ist für die beiden getesteten Spannenmaße ungestört.  
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Das semantische retrograde Gedächtnis für berühmte Gesichter wird durch die TGA nicht 
nachweisbar gestört. Eine leichte retrograde Amnesie in Form eines temporalen Gradienten 
kann aber aufgrund des Ergebnisses nicht ganz ausgeschlossen werden, obwohl eine extensive 
Störung unwahrscheinlich ist.  
 
Die verzögerte Wiedergabe von verbalem Material ist für Wortlisten und zusammenhängende 
Texte gestört. Während die sofortige Wiedergabe von Wortlisten aber unbeeinträchtigt ist, 
zeigt sich bei der Geschichte eine deutliche Tendenz zur Störung. Dies ist vermutlich auf eine 
Überforderung des Arbeitsgedächtnisses zurückzuführen. Die Patienten sind dabei 
uneingeschränkt in der Lage, die semantische Kodierung von verbalem Material als 
Enkodierungshilfe zu nutzen. Die TGA-Patienten haben außerdem eine anterograde Amnesie 
für visuelles Material. 
 
Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt auf der Untersuchung impliziter Gedächtnisfunktionen. 
Verbales und visuelles perzeptives Priming ist in der Attacke möglich und der Priming-Effekt 
ist auch eine Woche später noch nachweisbar. Außerdem können die TGA-Patienten in der 
Attacke eine neue perzeptive Fertigkeit erwerben, welche die Akutphase überdauert. Diese 
steht den Patienten in der zweiten Sitzung aber nicht sofort zur vollen Verfügung, sondern 
muß erst aktiviert werden.  
Der Erwerb non-deklarativer Gedächtnisinhalte ist also für die getesteten Aspekte während 
einer TGA-Attacke trotz der ausgeprägten anterograden Amnesie für deklaratives Material 
möglich, und die Inhalte können über die Akutphase hinaus transferiert werden. 
 
Die vorliegenden Ergebnisse lassen keine eindeutige anatomische Zuordnung der TGA zu. 
Das neuropsychologische Profil paßt aber zu dem von Schädigungen der medialen 
Temporallappen oder des Zwischenhirnes. 
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7 Anhang 
7.1 Rohdaten 
 
Es sind jeweils die Mittelwerte und Standardabweichungen in Klammern angegeben 
 
  
Sitzung 1 Sitzung 2 
Zahlenspannen vorwärts Patienten 4,60 (0,97) 4,80 (1,32) 
 Kontrollen 4,50 (1,18) 4,30 (1,25) 
Zahlenspannen rückwärts Patienten 4,10 (1,79) 4,50 (1,51) 
 Kontrollen 3,70 (1,16) 3,70 (1,16) 
Sofortige Wiedergabe einer Geschichte Patienten 4,65 (3,59) 10,10 (2,45) 
 Kontrollen 8,11 (2,00) 11,33 (1,97) 
Verzögerte Wiedergabe einer Geschichte Patienten 2,10 (3,81) 7,55 (2,85) 
 Kontrollen 6,55 (2,55) 8,95 (3,42) 
Kopie der Rey-Figur Patienten 45,50 (2,68) 45,60 (2,84) 
 Kontrollen 46,40 (0,97) 46,20 (1,32) 
Verzögerte Wiedergabe der Rey-Figur  Patienten 3,60 (3,75) 33,70 (8,34) 
 Kontrollen 26,20 (8,85) 36,00 (8,65) 
Namen berühmter Persönlichkeiten Patienten 6,70 (2,36) 8,40 (2,27) 
 Kontrollen 7,70 (0,95) 9,80 (1,62) 
Semantische Wortflüssigkeit  Patienten 18,70 (4,22) 23,00 (8,96) 
 Kontrollen 20,70 (6,20) 21,89 (5,84) 
Phonologische Wortflüssigkeit  Patienten 10,50 (3,78) 13,40 (4,22) 
 Kontrollen 12,50 (3,54) 11,78 (3,26) 
Alternierende Wortflüssigkeit  Patienten 10,10 (4,46) 13,10 (2,56) 
 Kontrollen 15,60 (3,03) 14,70 (2,95) 
Wortstämme ergänzen Patienten 4,20 (1,55) 5,70 (2,21) 
 Kontrollen 3,20 (1,93) 4,20 (2,57) 
 
 
  Sitzung 1 Sitzung 2 
  Liste 1 Liste 2 Liste 3 Liste 1 Liste 2 Liste 3 
Wortlisten sofort Patienten 6,30 (3,23) 5,20 (1,48) 4,80 (1,32) 9,00 (3,06) 6,50(2,01) 6,00 (2,05) 
 Kontrollen 7,90 (1,52) 5,80 (1,23) 4,00 (1,56) 9,30 (1,95) 6,50 (1,72) 4,60 (0,97) 
Wortlisten verzögert Patienten 0,80 (1,23) 0,30 (0,48) 0,10 (0,32) 4,30 (3,68) 2,80 (1,99) 1,80 (1,75) 
 Kontrollen 4,00 (2,05) 1,60 (1,90) 1,10 (0,74) 4,30 (3,23) 3,10 (1,85) 1,70 (1,34) 
 
  Sitzung 1 Sitzung 2 
  Trainingsphase Testphase 1 Testphase 2 
Fragmentierte Bilder Patienten 5,97 (0,49) 5,09 (0,67) 4,67 (0,65) 
 Kontrollen 5,93 (0,27) 4,63 (0,39) 4,24 (0,51) 
 
 
  Sitzung 1 Sitzung 2 
  Block 1 Block 2 Block 3 Block 1 Block 2 Block 3 
Spiegellesen Patienten 62,52 (31,41) 
45,46 
(24,30) 
42,02 
(26,28) 
61,31 
(35,97) 
32,01 
(21,64) 
30,70 
(19,15) 
 Kontrollen 45,14 (17,70) 
37,94 
(13,67) 
33,09 
(11,22) 
27,92 
(13,77) 
29,69 
(13,33) 
31,18 
(18,95) 
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